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Aus dem pathologischen Institut des stadt. Krankenhauses Mfinchen 
rechts der Isar (Vorstand: Prof. Dr. H. Diirck). 

Kasuistischer Beitrag zur pathologischen Anatomie der 
akuten ascendierenden Spinalparalyse (Landrysche Paralyse). 

Von 

Erich Danger, 

Medizinalpraktikant am pathol. Institut des Angnste Viktoria-Krankenkauses 

Berlin-Schoneberg. 

Der Begriff der „Myelitis“ war yor noch kurzer Zeit ein Sammel- 
name fur alle moglichen ErkrankuDgen des Rfickenmarks, ob sie 
akuter oder chronischer Natur waren, ob einfache Entziindung oder 
Erweichung und Einschmelzung eines Teils des Rfickenmarks. So 
urteilt noch Hasse (1) im Jahre 1855 in seiner Arbeit fiber Krank- 
heiten des Rfickenmarks folgendermassen: Er nnterscheidet zwei 
Formen: 1. Falle, in denen das Rfickenmark in seiner ganzen Lange 
oder wenigstens in einem langen Abschnitte ergriffen ist, und wo die 
Erkrankung ibren Ausgang in Erweichung und Verfifissigung nimmt; 
2. Falle mit einem, selten mehreren quer angeordneten Herden, in 
denen ebenfalls eine schliessliche Erweichung und Verfifissigung statt- 
findet, event, mit anschliessender Narbenbildung. Als atiologisches 
Moment gibt er an: „Die verschiedenen traumatischen Verletzungen 
sind eine sehr haufige Ursache, ferner fibermassige Anstrengung, end- 
lich auch Erkaltungen, eine gewisse atiologiscbe Bedeutung mag die 
plotzliche Unterdrtickung der Menses, der Fussschweisse und dergl. 
haben. Entzfindungen und mit diesen verwandte Affektionen benach- 
barter Teile, wie der Meningen und insbesondere der Wirbel, ferner 
Hamorrhagien und Geschwfilste des Marks, bedingen oft eine meist 
umschriebene Myelitis. Oft genug jedoch entsteht dieselbe, wie man 
sagt, spontan. d. h. ohne erkennbare Ursache und dies gilt nament- 
lich von den mehr latenten und schleichenden Fallen. Hie und da 
hat man sie im Verlaufe einer anderweitigen schweren Krankheit, 
z. B. des Typhus, der Pleuropneumonie entstehen sehen.“ 

Allmahlich wurde aber immer mehr von diesem Sammelbegriff 
abgestossen, um schliesslich jetzt nur die Erkrankungen darunter auf- 

Deutsche ZeiUchrift f. Nervenheilkunde. Bd. 53, 1 
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zufassen, die eine wirklich akute entziindliche Form haben. Schmanss (2) 
teilt die Myelitis in drei Hauptformen ein: 

1. Parenchymatose Degeneration. 

a) Starke Quellung der Nervenfasern (Achsenzylinder und Mark- 
scheiden), blasiges Aussehen, schlechte Markscheidenfarbung. Das 
Ganze zeigt ein verwaschenes Bild; an den Achsenzybndern fettiger 
Zerfall (Bild von Kornchenkugeln). 

b) Qaellung und Degeneration des gliosen Stiitzgewebes. Die 
Neurogliafibrillen verandern sich zu dicken homogenen und brockligen 
Balken durch Aufquellen. Ausserdem arterielle Hyperamie, Ansamm- 
lung von Transsudat im Zwischengewebe, Auftreten vereinzelter Leuko- 
cytenhaufen, Anteilnahme des entziindeten Odems an der Quellung 
der Achsenzylinder. Veranderung der Gangbenzellen in Form zen- 
traler, peripherer und totaler Tigrolyse. Veranderungen des Zell- 
korpers: homogene Schwellung, Verdichtung oderZerfall, Schrumpfung, 
Anderung des Pigmentgebaltes, vaskulare Degeneration. 

2. Infiltration. 

Kleinzellige Infiltration in der Umgebung der Gefasse (Form von 
Flecken und Ziigen im Ruckenmark), vor allem in den Lymph- 
scheiden der Gefasse, aber auch in ihrer Umgebung, ebenso in das 
iibrige Gewebe, die Maschen der Neuroglia und um die Ganglien- 
zellen. Daneben kommen Degenerationserscheinungen vor an den 
Nervenzellen und deren Fasern, vielfach nur in den infiltrierten Be- 
zirken. Bei geringer Infiltration oft keine Veranderungen an den 
Nervenzellen. Ausserdem Zeichen starker Resorption in Form starker 
Fiillung der Lymphscheiden mit Kornchenzellen, Abtransport der Zer- 
fallsprodukte. Oft Gefassveranderungen: Wucherung der Intima und 
Verdickung, endlich Endarteriitis obliterans. 

3. Erweichung. 

Umwandlung kleinerer und grosserer Bezirke in eine breiige bis 
fliissige, anfangs graue, spater gelbliche Masse, auf dem Querschnitt 
hervorquellend, iiberfliessend und fetzige Hoblraume bildend. In dem 
erweichten Bezirk finden sich Kornchenzellen, Reste von Achsen- 
zylindern, Marktriimmer, Myelinkugeln, koniger Detritus; die Um¬ 
gebung ist infiltriert. Die Gefassintima ist vielfach gewuchert, in den 
Gefassen oft Thromben. Heilung oft durcb Narbenbildung oder Ab- 
kapselung. Hamorrhagiscbe Formen durch Kapillarapoplexien, teils 
primar durch Gefassverschluss und Traumen, teils sekundar als Be- 
gleiterscbeinung. 
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Kasuistischer Beitrag zur pathologischen Anatomic ubw. 3 

Die neueste Definition des Begriffes der Myelitis findet sich in 
dem Handbuch der Neurologie von Lewandowsky (3). Hier wird 
die Myelitis als eine Erkrankung beschrieben, deren vorwiegende Ur- 
sache eine lnfektion und eine Intoxikation ist und als nicbt syste- 
matdsche, herdweise und diffus auftretende Entziindungs-, Degenerations- 
nnd Erweichungsprozesse sich abspielt. Ausgeschlossen hiervon sind 
die Veranderungen syphilitischer, tuberkuloser und traumatischer Art 
oder diejenigen, die Erkrankungsformen des Riickenmarks angehoren, 
z. B. die Sclerosis multiplex oder die Kompressionsmyelitis usw., die 
von der genuinen Myelitis abgetrennt sind. 

In die Gruppe der Myelitiden muss man auch eine Krankheit 
rechnen, deren klinische Begrenzung eine ziemlich genaue ist, deren 
pathologisch-anatomiscbe Grundlagen jedoch noch nicht einheitlich 
gestaltet sind. Es ist dies die akute aufsteigende Spinalparalyse oder 
die sogenannte Landrysche Paralyse. Landry selbst, 1857, und 
zwei Jahre spater Kussmaul (4), beschrieben eine rasch zu Tode 
fuhrende Erkrankung des Riickenmarks, bei der aber das Charakte- 
ristikum sein sollte, dass histologisch im Ruckenmark nichts nach- 
weisbar sei. Den klinischen Verlauf beschrieb Landry als eine akute, 
schlaffe, aufsteigende Lahmung, bei der weder Muskelatrophien noch 
Entartungsreaktionen vorkommen. Der Beginn ist meist an den 
unteren Extremitaten, verlauft ohne Schmerzen und weist auch keine 
sensiblen Storungen auf, ebenso sind Blase und Mastdarm in ihrer 
Funktion nicht gestort oder herabgesetzt. Der Verlauf ist meistens 
ein sehr schneller, in wenigen Tagen zum Tode fiihrender. 

Die genauere altere Literatur will ich hier nicht eingehend auf- 
fiihren. Sie ist in zahlreichen Arbeiten, wie die yon Kremer (5), 
Gobel (6), Wappenschmitt (7) u. a., zuletzt yon Schmaus (8) in 
ausfuhrlichster Weise behandelt worden. Die ersten Forscher be- 
statigten den yon Landry geforderten negatiyen Befund im Riicken- 
mark. Bis zum Jahre 1872 hatten nur Harley und Lackart Clarke 
herdartig lokalisierte Veranderungen im Ruckenmark feststellen konnen. 
Dann yersuchte Duchenne, der die Landrysche Paralyse fiir eine 
..Poliomyelitis anterior acutissima" hielt, diese Theorie durchzusetzen. 

Leyden (9) teilte zwei Formen yon Spinalparalysen ein: 

1. progressive auf- oder absteigende Erkrankungen, zu denen er 
auch diejenigen mit dem Landryschen Typus rechnet. 

2. herdartig verbreitetto Erscheinungen im Ruckenmark, unter 
die er yor allem die akute spinale Paralyse der Kinder und Er- 
wachsenen zahlt. 

Es folgen dann verschiedene Falle, in denen im Ruckenmark und 
der Medulla oblongata diffuse Veranderungen beschrieben werden, 

1 * 
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und bei denen die hauptsachlichsten Veranderungen sich in der Hals- 
und Lendenanschwellung vorfinden sollen; hierzu gehort ein Fall von 
Banmgarten im Anschluss an eine Milzbrandinfektion, von Eisen- 
lohr u. a. Durch Eichhorst wurde in die pathologische Anatomie 
der Landryschen Paralyse der Begriff einer „Neuritis progressiva 
acutissima" eingefiihrt und es folgen jetzt eine Reihe von Autoren, 
die die von Eichhorst aufgestetlte neuritische Theorie der Landry¬ 
schen Paralyse vertreten. Eine der wichtigsten Arbeiten ist wohl die 
von Professor v. Leyden (10), der zwei Formen aufstellte: 

1. eine bulbare, 

2. eine neuritische, 

womit er auch eine Erklarung fur das Erloschen oder Ausbleiben der 
Patellarreflexe, ebenso fur das Erloschen der elektrischen Muskel- 
erregbarkeit geben wollte. 

Kremer stellte im Anschluss an seine Arbeit folgende vier 
Schlussfolgerungen auf, auf die ich spater naher eingehen werde. 

1. Die Landrysche Paralyse ist nichts anderes als das zweite 
und dritte Stadium einer chronischen multiplen Neuritis, welche per 
continuitatem auf das Riickenmark iibergegangen ist. In letzterem 
verbreitet sie sich sehr schnell gewohnlich aufsteigend, zuweilen aber 
auch absteigend und fiihrt durch Affektion der lebenswichtigen Zen- 
tren auf dem Boden des vierten Ventrikels der Medulla oblongata 
zum Tode. 

2. Fur das Ausbrechen der Landryschen Paralyse nach einer 
bereits vorhandenen Polyneuritis ist noch das Hinzukommen eines 
neuen Faktors in Form einer Infektionskrankheit meistens erforderlicb. 

3. Im klinischen Bilde der Landryschen Paralyse ist hauptsach- 
lich der progressive Verlauf der Paralyse charakteristisch, nicht aber 
die Richtung der Verbreitung. 

4. Pathologisch-anatomisch charakterisiert sich die Landrysche 
Krankheit als eine subakute chronische Polyneuritis und eine akute 
diffuse degenerative Myelitis. 

Diese Ansicht von Kremer wurde durch Gobel und Wappen- 
schmitt abfallig beurteilt, da sie bei den vier beschriebenen Fallen 
bei mindestens dreieii die Erkrankung fur eine alkoholische Poly¬ 
neuritis hielten. 

Schmauss beurteilt im Jahre 1901 in seinen „Vorlesungen iiber 
die pathologische Anatomie des Ruckenmarks" die Landrysche 
Paralyse folgendermassen: „Es konnen bei sehr akut verlaufenden 
Fallen alle Veranderungen fehlen, andererseits konnen die Toxine 
ebenso gut auf die Medulla wie auf das Riickenmark und die peri- 
pheren Nerven wirken (bulbare, medullare und neuritische Form). 
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Andere Falle entziindlicher Gewebslasion kdnnen als Nebenwirkung 
der Intoxikation vorkommen. An den Ganglienzellen finden sich bei 
nur tigroiden Prozessen aach nnr nutritive Stornngen, aber auch tdef- 
greifende Zerstorungen." Atiologisch sei eine Bakterienansiedlung als 
solche nicht notig, es konnten auch nur die Toxine ihre Wirkung 
ausiiben. Dieselbe Ansicht vertritt er auch In den „Ergebnissen, 
Lubarsch-Ostertag 1903“. Die seitdem gelieferten Arbeiten will ich, 
soweit sie mir zuganglich gewesen sind, in Folgendem anfuhren: 

1. Schmauss (11). Er bescbreibt eine ausserst akut verlaufende 
hamorrhagische Myelitis infiltrativer Art pit ausgedehntem volligem 
Untergang von Ganglienzellen, massiger Quellung der Nervenfasern, 
aber noch keiner eigentlichen Degeneration der letzteren, starke infil¬ 
trative Entziindung im Gebiete des verlangerten Marks mit Tigrolyse 
der Nervenzellen in den unteren Bulbarkemen bis in das Bereich des 
Pons hinauf. 

2. Mann (12). Typischer Krankheitsverlauf, ausserdem Lahmung 
der willkurlichen Muskulatur und des M. detrusor der Blase. Histo- 
logisch fand sich eine starke kleinzellige Infiltration besonders der 
grauen Substanz der Vorderhomer; dieselbe besteht zum Teil aus 
fragmentierten Wanderzellen, zum Teil aus Gliaelementen, an denen 
sich auch Fragmentierung vorfindet. Das Infiltrat ist nicht auf eine 
primare parencbymatose Degeneration zuruckzufuhren, da die Gang¬ 
lienzellen nirgends auffallende Degenerationsformen aufweisen. Atio¬ 
logisch halt M. es fur eine Toxinwirkung und fur den Ursprungsort 
der Toxine eventuell den Magendarmkanal. 

3. A. Bevacqua (13). Er schliesst sich der Einteilung Guizettis 
an in erstens parasitare Formen, die in entziindlichen auf die Nervenzellen 
ausgebreiteten Prozessen bestehen, oder aber in kleinzelligen lnfiltraten, 
deren Ausbreitung sich auf die Umgebung der Gefasse beschrankt, 
in Kongestionen und in verbreiteten Kapillarhamorrhagien mit folgen- 
der Entartung der Nervenelemente. 

Zweitens. Toxische Formen mit vorwiegend degenerativem Cha- 
rakter, die zuerst die Nervenzelle mit ihren Auslaufern befallen und 
nur spat und selten das Bindegewebe der Gefasse und das Nenrilemm 
schadigen. An Veranderungen beschreibt B. erstens in der grauen 
Substanz: schwerste Alterationen nur mit Ausnahme der dorsalen 
Partien, wo die Zellen noch erhalten sind; Nekrose. Zweitens in der 
weissen Substanz: Lasionen in alien Biindeln und zwar zwei Haupt- 
verinderungen: a) Zerfall der Myelinscheiden bis zum ganzlichen Ver- 
schwinden, b) varikose Entartung (ahnlich bei v. Leyden, Kremer, 
Guizetti) durch die verschjedensten Formen, die der Achsenzylinder 
annimmt, d. h. bald gekriimmt, bald gewunden, bald rosenkranzartig, 
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bald keulen- oder birnenformig. Diese Veranderungen sind besonders 
charakteristisch fiir Landrysche Paralyse. 

4. Dr. L. Schweigger (14). Klinisch ein typischer Fond, aber 
ausserdem Storungen der Sensibilitat. der Vasomotoren und der 
Schweisssekretion. Im Beginn fanden sich auch Ameisenlaufen und 
Parasthesien, geringfiigige Schmerzen in beiden Fiissen und heftige 
spontane Schmerzen in der Kreuzgegend, gurtelformig um den Leib. 
Druckempfindlicbkeit der Dornfortsatze der unteren Brust- und 
Lendenwirbelsaule. Schmerz der Bauchmuskulatur bei passiver Be- 
wegung, starke Scbweisse, nur ante exitum leichte Temperaturerhohung. 
Sektionsbefund: In der Medulla starke Hyperamie der Kerne, insbe- 
sondere des Vagus und Hypoglossuskerns. lm Riickenmark eine 
starke Hyperamie der grauen Substanz der Vorderhomer, des commis- 
suralen Graues und gering der Clarkeschen Saule. Die Hinterbomer 
sind mit Ausnahme der Rolandoschen Substanz beteiligt, ihre Kapil- 
laren strotzend gefiillt, zahlreiche frische Blutextravasate. Am starksten 
sind die Veranderungen im Dorsalmark. Die Ganglienzellen sind 
meistens intakt, ohne Infiltration. In der weissen Substanz keine 
nachweisbaren Veranderungen. Die hinteren Wurzeln sind stark 
byperamisch, im Vagus hochgradige interstitielle Neuritis. Die drei 
unteren Spinalganglien sind eminent reich an zelligen Elementen und 
Kernen. Das Bindegewebe zwiscben den einzelnen Ganglienzellen ist 
stark infiltriert. Die Ganglienzellen zeigen „homogene Kernschrum- 
pfung“, besonders in ihren beiden ersten Stadien, der lichten homo- 
genen Farbung des Kernleibes, ferner der Schrumpfung des Kernes 
und Schwellung des Nucleolus. Es ist kaum eine intakte Ganglien- 
zelle vorbanden, im einzelnen zeigt sicb auch Randstellung des Kerns. 

Er halt seinen Fall fur einen ascendierenden durch die starkere 
Beteiligung der Spinalganglien und die geringere der Medulla, er ge- 
hort in die grosse Gruppe der akuten toxischen Erkrankungen des 
Nervensystems, die bald als Polyneuritis, bald als Poliomyelitis, bald 
als Poliencephalie sich aussern. Das Toxin befand sich bier primar 
in den peripheren Nerven, wanderte dann aufwarts in die Spinal¬ 
ganglien und schliesslich zum Riickenmark. Die Neuritis des Vagus 
ist ebenfalls eine primare und hat die Respirationslahmung ver- 
ursacht. 

5. J. Aue (15). Verfasser beschreibt einen typisch verlaufenden 
Fall von Landryscher Paralyse, der auch ebenso charakteristisch 
wieder geheilt ist. Als Ursache kommen in der Cerebrospinalflussig- 
keit gefundene Bakterien oder deren Toxine in Betracht. 

6. Reichmann (16). Ein der Landryschen Paralyse ahnliches 
Krankheitsbild. Die Achsenzylinder und Markscheiden sind nicht 
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mehr nachweisbar, dagegen finden sich in den Maschen des Gewebes 
Zellen mit rundlichen, sich deutlich farbenden Kernen, die Gliazellen 
sind stark vermehrt. Hieran reiht sich ein lockeres. durch Fett- 
tropfchen ausgefullt gewesenes Gewebe. Die Ganglienzellen zeigen 
alle Stadien der Degeneration von einfacher Verlagerung des Kerns 
bis zur Entstehung ovaler Scbollen. Die peripheren Nerven sind ohne 
Befund. 

Ehe ich den in meinem Falle vorliegenden histologischen Befand 
mitteile, mochte ich kurz die Krankengeschichte anfiihren: 

J. R., 54 Jahre alt, Gartner, kam am 14. IX. 13 mit folgenden Be- 
schwerden in das Krankenhaus reckts der Isar: Er babe sicb verktthlt und 
verspttre ein pelziges Geftihl im rechten Fuss und in der Wadengegeud, 
Unsicherheit im Auftreten, an der Fussohle nach Abziehen der Schuke an 
beiden Ffissen und in der Wadengegend ein prickelndes Geftihl. PlOtzlich 
habe er in den Fttssen eine solcbe Schwache bemerkt, dass er beim Yer- 
lassen des Bettes nicbt mehr zu steben vermochte, er konnte auch mit 
fremder Hilfe nicht mehr ins Bett gehen; am nachsten Tage prickelndes 
Geftihl in beiden Handinnenflachen und allmahliches Varschwinden der 
Krafte in den beiden Vorderarmen; starke Heiserkeit und Schweratmig- 
keit. Vor ca. 6 Wochen habe er Sehstdrungen bemerkt, besonders in der 
Dunkelheit, die aber wieder ganzlich verschwunden sind. Aus der weiteren 
Yorgeschichte ist noch erwahnenswert: an taglichem Biergenuss 3—4 Liter; 
von geschlechtlicken Infektionen habe er nur mit 20 Jahren einen Tripper 
durcbgemacht Seine Frau hat keinc FrOhgeburten gchabt. 

Status: Ein sehr kraftiger Mann in ausgezeichnctem Ernahrungs- 
zustand und von gutera Aussehen, er hat ein ausgedehntes Rhinophyma. 
Die Haut fflhlt sich warm an, ist trocken, kein Leukoderma, Komedonen. 

Schadel: Nicht klopfempfindlich, Nebenhdklen, Processus mastoideus, 
Nervenaustritte frei, keine sichtbare Art. temporal., keine Tophi. 

Gesicht: Mimische Muskulatur intakt. Die linke Pupille weiter als 
die rechte, rund, die linke reagiert nicht, die rechte etwas auf Lichtein- 
fall, dagegen beide auf Konvergenz; Hintergrund o. B., die Konjunktiven 
sind injiziert, links starker als rechts. Das linke Auge trant seit 
5 Jabren. 

Mundhdhle: Zunge belegt, wird gerade, nicht zitternd hervorgestreckt. 

Schilddrttse: Nicht vergrOssert. 

Wirbelsaule: Gerade, nicht druckempfindlich. 

Brustkorb: FassfOrmig, Ausdehnung massig. 

Lungen: Ohne besonderen Befund. 

Herz: TOne rein, die Aktion ist etwas beschleunigt, aber regelmassig- 
ebenso der Puls. Blutdruck 125 zu 80 mm Hg, Hamoglobingehalt 90 Proz 

Leib: Sehr starke Adipositas, Leber und Milz nicht palpabel. Funk- 
tion von Blase und Masldarm vdllig normal. 

Extremitaten: Beide Unterschenkel gelahmt, beide Unterarme in der 
Kraft stark geschwacht. 

Sensibilitat: Druckempfindlichkeit auf dem N. tibialis. Bertthrungs- 
empfindung intakt, ebenso LokalisationsvermOgen und Temperatursinn; an 
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den nnteren Extremitaten, besonders an der Fnsssohle Hyperfisthesien, an 
den H&uden Parasthesien. Stereognostisches ErkenuungsvermOgen ist nicht 
prdfbar. 

Reflexe: Pnpillen —, Biceps +, Bindehant —, Kremaster -f, Pa¬ 
tella —, Triceps +, Bancbdecken -f-, Fusssohlen , Achillessehnen —, 
Radinsperiost —, kein Babinski. 

Ham: Saner, spez. Gewicht 1026, Zncker negativ, Albumen positiv, 
Urobilinogen positiv, Indikan negativ, Ziegelmehlsediment, sehr viel Urate. 
Temperatnr 36,5, Wassermann negativ. 

17. IX. Zustand unverandert, Temperatnr 36,8, Puls 102. 

18. IX. abends. Starkere Dyspnoe, konnte nnr bis 11 Uhr schlafen, 
verbrachte die flbrige Nacht schlecht. 

19. IX. Starke Dyspnoe; besonders das Exspirinm ist sehr er- 
schwert. Nachmittags hat die Schweratmigkeit nachgelasscn, Patient gibt 
au, dass er auch frllher bei Bettrahe oft Atembeschwerden hatte. Tempe¬ 
ratnr 36,0, Pnls 90. 

20. IX. Nachts wieder schwere Atemnot, Cyanose, Sensorinm unge- 
stCrt, Pnls gut. 

7 20 Uhr vormittags Exitns letalis unter aspbyktischen Erscheinnngen. 

Die am 21. IX. stattfindende Sektion, die von Herrn Professor Duerck 
ausgeftlhrt wurde, ergab Folgendes (gestattet war nnr die RQckenmarks- 
sektion): 

Sehr kraftig gebante, ansserordentlich fettreiche, mannliche Leiche. 

Der Hals sehr knrz, die Hantdecken dunkel cyanotisch. Namentlich in 
den abhangigen Teilen die Hautvenen sehr erweitert. Bei ErOffnung des 
Wirbelkanals zeigt sich in ganzer Lange das epidurale Fett sehr stark 
entwickelt, die harte Rilckenmarkshaut wenig gespannt. Nach Heraus- 
nahme des RQckenmarks zeigt sich dieses ansserordentlich stark zusammen- 
sinkend, ft be rail von ansserst weicher Konsistenz. Anf Durchschnitten die 
weisse Substanz sehr stark vorquellend, an einzelnen Stellen kleine, aus- 
einanderfliessende Blutpunkte aufweisend. Die Zeichnung der grauen Sub¬ 
stanz ist ftberall erkennbar, sinkt aber anf alien Hdhen tief unter das 
Niveau der weissen Substanz ein. Am st&rksten erscheint die Konsistenz- 
herabsetznng im Bereich des Hals- und oberen Brnstmarkes, wahrend im 
Lendenmark die Niveandifferenz zwischen weisser und grauer Substanz auf 
Durchschnitten nicht so stark ist. Die weichen Haute sind an der hinteren 
Flache, besonders im Bereich des Brustmarks in diffuser Weise weisslich 
getrQbt und sulzig durchtrankt. 

Zum Zwecke der histologischen Untersuchung wurden aus alien 
RQckenmarksegmenten, ebenso aus dem peripheren und zentralen Teil 
einzelner Nerven StQcke in Formol und in Alkohol gehartet. 

Kurz zusammengefasst ergeben die Krankengeschiehte und das 
Sektionsprotokoll Folgendes: 

Ein 54 Jahre alter wohlgenabrter Mann, der bisher angeblich nie 
ernstlich krank war, dessen Korper aber durch den dauernden Alkobol- 
genuss von 3— 4 Liter pro Tag sicher etwas geschwacht war, erkrankt 
plotzlich nach einer kurz vorhergegangenen Erkaltung unter Lah- 
mungserscheinungen zuerst an den Beinen und dann an den Armen, 
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denen Sensibilitatsstdrungen in Form von Hyperasthesien und 
Parasthesien, ferner gewisse ataktische Erscheinungen vorausgegangen 
sind. Atembeschwerden von der Art einer Schweratmigkeit setzen 
bei ihm ein und er stirbt unter den Erscheinungen der Asphyxie. 
Gegen die in der Anamnese eventl. fur eine Tabes sprechenden Er¬ 
scheinungen von Ataxie, Par- und Hyperasthesien sprechen der negative 
Ausfall der Wassermannschen Reaktion, die Schnelligkeit des Auf- 
tretens der Erscheinungen und die dafiir negative Anamnese. Das 
ganz akute Einsetzen und der ebenso schnelle Verlauf des Krankheits- 
falles in wenigen Tagen zum Exitus, ferner die bei der Sektion sicht- 
baren makroskopischen Veranderungen in Form einer weisslichen 
Triibung und sulzigen Durchtrankung der weichen Haute, der starken 
Konsistenzherabsetzung, besonders im Hals- und Brustmark, die ver- 
einzelten kleinen auseinanderfliessenden Blutpunkte, schliesslich das 
starke Vorquellen der weissen Substanz iiber die graue liessen ver- 
muten, dass auch das im Nachfolgenden ausgefiihrte Ergebnis der 
mikroskopischen Untersuchung ein ahnliches akutes Bild sein wiirde. 
Urn so erstaunenswerter war es aber, dass sich kaum akute und ent- 
ziindliche Vorgange fanden, sondem nur alte degenerative Prozesse 
zu sehen waren. 

Folgende Farbungsmethoden wurden benutzt: 

1. Zur Bakterienfarbung von in Formol geharteten und in Paraffin 
eingebetteten Praparaten 

a) Gramsche Farbung, 

b) die gewohnliche Methylenblaufarbung. 

Das Ergebnis war sowohl in den einzelnen Riickenmarksabschnitten, 
wie auch in den zur Untersuchung gelangten Nerventeilen ein vollig 
negatives. 

2. Zur Schnittfarbung der in Formol und in Alkohol geharteten 
und in Celloidin eingebetteten Praparate 

a) Eosin-Methylenblaufarbung, 

b) van Giesonfarbung, 

c) Weigertsche Markscheidenfarbung, 

d) Kresylviolettfarbung (Ganglienzellenfarbung). 

Der Ausfall der Untersuchung war folgender: 

1. Halsmark. 

a) Weisse Substanz: 

Schon makroskopisch ist im Schnittpraparat eine sehr 
starke Lichtung der Pyramidenseitenstrange wahmehmbar, 
und zwar ist die Ausbildung derselben eine fast vollig 
symmetrische; die Lichtung beschrankt sich nicht allein 
auf die Pyramidenseitenstrangbahnen, sndern ragt auch 
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etwas nach vorn in die Kleinhirnseitenstrangbahnen hinein. 
An den Hinterstrangen weisen die Burdaehschen Strange 
namentlich in ihren lateralen Partien sehr deutliche, eben- 
falls auch schon makroskopisch sichtbare Markverluste auf. 
Streckenweise sind die Markscheiden hier vollkommen 
verloren gegangen, oder aber sie sind nur auf ganz 
scbmale feine Range beschrankt. 
b) Graue Substanz: 

Die Vorderhorner baben ein sehr kleines Aussehen, die 
Zahl der Ganglienzellen erscheint in alien Gruppen sehr 
gering, es findet sich eine deutliche Reduktion. Die 
meisten Zellen sind ausserordentlich geschrumpft, ferner 
bocbgradig abgerundet; ihrer Fortsatze sind sie zuin 
grossten Teile verlustig gegangen. In den geschrumpften 
Ganglienzellen sind die Tigroidschollen fast vollig ausge- 
loscbt. Um einzelne Gefasse in der grauen Substanz finden 
sich ganz geringe perivaskulare Infiltrate in Form von 
Anhaufungen lymphocytarer Gruppen. 

2. Brustmark. 

a) Weisse Substanz: 

Die Pyramidenseitenstrangbahnen sind sehr stark gelichtet, 
sehr markarm, obne akute Infiltrations- oder Entziindungs- 
erscheinungen. In den Hinterstrangen auch hier in der 
lateralen Zone der Burdaehschen Strange geringe Lich- 
tungsbezirke. 

1)) Graue Substanz: 

Die Vorderhorner sind atrophisch, und in ihnen ist nur 
ein Teil der Ganglienzellen namentlich der vorderen Gruppe 
gut erhalten; der grossere Teil dagegen ist auch hier 
ausserordentlich geschrumpft, abgerundet, mit nicht mehr 
verfolgbaren Fortsatzen und grosstenteils geschwundenem 
Tygroid. In einzelnen Gruppen sind die Ganglienzellen 
auf ganz kleine kugelige Gebilde oder auf schmale spindel- 
fbrmige Zellindividuen reduziert, die nur noch dutch Shren 
Kern und den grossen dunklen Nucleolus ihre urspriing- 
liche Ganglienzellennatur verraten. Daneben finden sich 
hier deutliche Entziindungserscheinungen im Bereiche des 
Sulcus longitudinalis anterior und Art. sulco-commissu- 
ralis, deren Aste von dichten Manteln von Rundzellen, 
grosstenteils von lymphocytarem Charakter mit sparlich 
eingestreuten Leukocyten umgeben sind. 
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3. Mittleres Lumbalmark. 

a) Weisse Substanz: 

Im Bereich der Gollschen und Burdachscben Strange 
finden sich ausgedehnte Lichtungsbezirke, die in ibren 
lateralen Zonen bis an die hinteren Wurzeln heranreichen. 
Die ventralen Partien der Hinterstrange sind wenig ge- 
licbtet. lm Bereich der Lichtungsbezirke findet sich eine 
sebr starke Rarifikation des Markes; die hinteren Wurzeln 
sind vollstandig intakt geblieben; an den Pyramidenseiten- 
strangbahnen sind nur geringe Lichtungsbezirke mit Mark- 
ausfall sichtbar. 

b) Graue Substanz: 

Der Zentralkanal ist vollig obliteriert, in seiner Umgebung 
finden sich ausgedehnte Ependymzellenwucherungen. Die 
Ganglienzellengruppen der Vorderhorner sind gut erhalten, 
in sehr vielen Ganglienzellen finden sich sehr grosse griin- 
gelbliche Pigmentkliimpchen, die an manchen Stellen die 
Tigroidschollen auf einen ganz kleinen Bezirk einengen. 

4. Nerven. 

Sie weisen keine Veranderungen auf. Uberall sind die 
Markscheiden vorhanden, nirgends zeigt sich eine Lockerung 
oder Aufquellung des Gewebes; akute infiltrative oder 
entziindliche Einlagerungen sind an keiner Stelle nach- 
weisbar. 

Zusammenfassend mbchtc ich noch einmal kurz sagen: 

1. Weisse Substanz: 

Sowohl die Pyramidenseitenstrangbahnen als auch die Hinter¬ 
strange, besonders der Burdachsche Strang, weisen in ihrem ganzen 
zur Beobachtung gelangten Verlauf Veranderungen auf, die allerdings 
nicht einer akuten Veranderung in ihnen entsprechen, sondern den 
Eindruck alter lang einwirkender chronischer Vorgange in ihnen 
machen. In alien Partien zeigen sich in diesen Teilen Markverluste, 
die sogar im Halsmark auf die Kleinhirnseitenstrangbahnen iiber- 
greifen. Die Wurzeleintrittszone, die hinteren Wurzeln, sind nirgends, 
vor allem nicht im Lumbalteile, mitergriffen. 

2. Graue Substanz: 

Auch ‘hier zeigen die Veranderungen einen durchaus cbronischen 
Cbarakter. Es finden sich Schrumpfung und Abrundung der Ganglieu- 
zellen, Fehlen der Ganglienzellfortsatze, Schwund des Tigroids, Aus- 
fiillung der Ganglienzellen durch ein griingelbliches Pigment und 
durch dieses teilweise Beschrankung der Tigroidschollen auf kleine 
Randbezirke. 
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Die Infiltration ist iiberall eine lymphocytare yon geringem Um- 
fange mit Ausnahme des Brustmarks, wo die perivaskularen Teile 
der Art 9alco-commissuralis und des Sulcus longitudinalis anterior 
sehr stark, allerdings auch fast ausschiesslich mit einem Infiltrat yon 
lymphocytarem Charakter ausgefullt sind; in letzterem finden sich nur 
vereinzelte Leukocyten eingesprengt. Bei einer Betrachtung des vor- 
liegenden Befundes stehen sich zwei Tatsachen in einem anscheinend 
unvereinbaren Gegensatz gegeniiber, auf der einen Seite der klinische 
Krankheitsyerlauf von nur wenigen Tagen und auf der anderen Seite 
die absolut fiir einen schon langer anhaltenden Prozess sprechenden 
histologischen Feststellungen. In der ganzen Literatur der Landry- 
scben Paralyse findet sich hierfiir nur ein Analogon und dies sind die 
Falle, die Kremer beschrieben hat. Er hatte (siehe oben) hauptsach- 
lich Befunde an den Nerven und stellte fest, dass die Landrysche 
Paralyse nur ein zweites oder drittes Stadium einer chronischen 
multiplen Neuritis ist, und zu ihrem Ausbruch das Hinzutreten eines 
neuen Faktors in Form einer Infektionskrankheit notwendig ist, 
Kremer stiitzt sich in seiner Arbeit auf Untersuchungen zahlreicher 
Autoren bei Alkoholismus, Tuberkulose und Diphtherie, von denen ein 
Teil nur Veranderungen an den Nerven feststellen konnte, andere 
aber auch Veranderungen im Riickenmark gefunden haben. Es ist 
auch etwas Selbstverstandliches, dass ein schadigendes Agens, das 
imstande ist, die peripheren Nerven zu ergreifen, dieselben zer- 
storenden Prozesse im Riickenmark vollfiihrt. Hierbei kann es sogar 
auch, wenn es auf hamatogenem Wege zugefiihrt wird, zentrales oder 
peripheres Nervensystem fiir sich allein angreifen und in diesem selbst 
einzelne weniger resistente Teile. Diese Wirkung entspricht auch 
vollig derjenigen an anderen durch chronische Vergiftungen er- 
grifFenen Organen, z. B. dem Herzen oder der Leber, bei denen es 
auch durch den dauernden Giftreiz zu chronischen Degenerations- 
zustanden kommt. Bei diesen lange bestehendeu Einwirkungen auf 
das Zentralnervensystem ist es nicht einmal erforderlich, dass es zu 
groberen Funktionsstorungen kommt. Denn wie sich im Anschluss 
an plotzliche Prozesse, z. B. eine Apoplexie, die Funktion dadurch 
wieder herstellt, dass andere Fasern fiir die untergegangenen die 
Funktion iibernehmen, so geschieht es bei den chronischen Prozessen 
auch, nur kommen dort diese Vorgange nicht so auffallig zur Er- 
scheinung, da der Abbau von Nervenfasern und die Ubernahme der 
Funktion durch andere langsamer geschieht. Tritt dann eine neue 
starke Schadigung hinzu in Form der Einwanderung von Bakterien 
oder nur ihrer Toxine, so konnen die Fasern nicht mehr ihrer Funk¬ 
tion in geniigender Weise nachkommen und es tritt eine Funktions- 
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storung oder aber ein yollstandiger Funktionsausfall ein, ob sensibler 
oder motorischer Art hangt von der Lage der primaren Veranderungen 
ab. Das neue schadigende Agens bat natiirlich einen bedeutend ge- 
ringeren Widerstand zu iiberwinden and kann sich iiber das ganze 
System ansbreiten. Der Verlauf kann dann sowohl ein Auf- als auch 
ein Absteigen der Krankheitserscheinungen sein, je nachdem in welcher 
Eichtung der geringere durch die primare Schadignng gesetzte Wider¬ 
stand liegt. Sind die primaren Prozesse sehr weit vorgeschritten, so 
brauchen bei der Schnelligkeit des Verlaufes keine akuten Erschei- 
nungen nachweisbar sein. Die Hauptstorungen konnen somit sowohl 
in der weissen als auch in der grauen Substanz gelegen sein nnd, 
wenn man als Ausgangspunkt diese Veranderungen des Zentralnerven- 
systems annimmt, so konnen die Veranderungen auch in das periphere 
Nervensystem absteigen, wie es auch v. Eeuss (17) in seiner Arbeit 
als moglich annimmt, in der er fiir den Hauptsitz die Degeneration 
der Ganglienzellen in den Vorderhomem halt mit einem sekundaren 
Absteigen in die peripheren Nerven. Somit wiirde die primare Er- 
krankung eine diffuse Leuko- und Poliomyelitis sein und eventl. eine 
Polyneuritis, die entweder gleichzeitig durch dasselbe schadigende 
Agens entstanden ist, oder per continuitatem von den erkrankten 
Vorderhornzellen aus. Fiir den Hauptsitz der zweiten Schadigungen 
sind dann die Vorderhornzellen anzusehen, an denen die Erkrankung 
in Form einer Poliomyelitis acuta resp. acutissima, ahnlich der spinalen 
Poliomyelitis der Kinder, vorwarts schreitet. Die Annahme einer der 
akuten Erkrankung vorausgehenden Schadigung wiirde auch die Er- 
klarung dafiir bringen, dass der Typus der Poliomyelitis anterior, den 
wir kurz als Landrysche Paralyse bezeichnen, in den meisten Fallen 
zum Tode fiihrt, da das betreffende Gift einen sehr wenig resistenten 
Korper vorfindet, wahrend die Poliomyelitis der Kinder zum grossen 
Teile sich nur auf Lahmungserscheinungen beschranken kann. Es 
ware also im Gegensatz zu Harbitz und Scheel (18), die den Landry- 
schen Typ nur fiir eine schwere Form von akuter Poliomyelitis halten, 
auch noch ein qualitativer Untersobied zwischen diesen beiden Er- 
krankungsformen vorhanden. Ebenso wie Harbitz und Scheel halt 
auch Wickman (19) die Landrysche Paralyse fiir eine Form der 
spinalen Kinderlabmung, indem er ungefahr folgende Begriindung 
macht: Er fiihrt das geringe Vorkommen der Landryschen Paralyse 
beim Kind auf dessen Unfahigkeit, die Erscheinuugen zu beobachten, 
zuriick. „Es wird eine letale Poliomyelitis acuta adultorum — ich 
kann wohl sagen fastimmer — als eine Landrysche Paralyse diagnosti- 
ziert, wahrend umgekehrt derselbe Symptoruenkomplex bei einem 
Kinde als eine spinale Kinderlahmung bezeichnet wird.“ Diese An- 
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sicht halte ich nach den oben ausgefiihrten Griinden fur nicht vollig 
richtig, da ich ausser auf die Quantitat und den Ausgang der Krank- 
heit besonderes Gewicht auf die Qualitat der gefundenen Verande- 
rungen legen mochte. 

Wie verhalt sich nun der yon mir beschriebene Fall hierzu? 

In der Anamnese findet sich nichts yon friiheren Krankheiten, 
und so muss man den yon dem Patienten angegebenen Alkoholgenuss 
Oder eyentl. eine Autointoxikation fiir das schadigende Agens halten. 
Man muss annehmen, dass sie auf dem hamatogenen Wege dem 
Zentralnervensystem zugefiihrt wurden und dort die Veranderungen 
in der weissen und grauen Substanz hervorriefen, die Lichtung der 
Faserbahnen der Hinterstrange und Pyramidenseitenstrange einerseits, 
die Veranderungen der Ganglienzellen auf der anderen Seite. Der 
Ursprung der akuten Erscheinungen isfc wohl auf die angebliche Er- 
kaltung zuriickzufiihren, in deren Verlauf Toxine — der Bakterien- 
befund ist ja ein negativer — durch den Kreislauf in das Riickenmark 
gelangten. Durch die Einwirkung der Toxine auf die Hinterstrange 
kam es zu den zuerst einsetzenden Sensibilitatsstorungen, die im Ver- 
ein mit der durch die Unterbrechung in den atrophischen Ganglien¬ 
zellen hervorgerufenen Ataxie den Eindruck einer beginnenden Tabes 
machen konnten, die aber aus dem Bilde vollstandig auszuschalten 
ist, da die hinteren Wurzeln, an denen- sich bei einer Tabes immer 
degenerative Prozesse auch schon in ganz friihen Stadien nachweisen 
lassen, vollig intakt sind. Dass es trotz der Mitbeteiligung der Pyra- 
midenstrangbahnen nicht zu einer spastischen Lahmung und einem 
positiven Babinskischen Phanomen gekommen ist, lasst sich auch 
auf die in ihren Funktionen gestorten Ganglienzellen der Vorderhomer 
zuruckfuhren. Der Zellbefund am Sulcus longitudinalis anterior und 
der Arteria sulco-commissuralis entspricht denjenigen Zellen, die 
Lewandowsky (3) und Taniguchi (20) in ihren Arbeiten beschreiben 
und nach Maximow und Schwarz Polyblasten genannt werden. 
In letzterer Zeit haben besonders Harbitz und Scheel (17), vor 
allem aber Wickman (21), der in seinen Arbeiten zahlreiche Unter- 
suchungen iiber die Myelitis angestellt hat, diese Zellformen be- 
schrieben. Zu den obengenannten Polyblasten rechnen sie drei 
Gruppen. 1. Grosse einkernige Zellen mit runden oder ovalen Kernen, 
die ein Netzwerk von nicht sonderlich stark gefarbten Chromatinfaden 
haben und etwas reichlicherem Protoplasma. 2. Grosse runde oder poly- 
edrische Zellen, deren Protoplasma schwach gefarbt ist, die kleine 
Granulationen besitzen und deren Kern orsfr ist mit geringer Ein- 
buchtung und von unregelmassiger Form. Sie sind Leukocyten sehr 
ahnlich, stellen event. Ubergange dazu dar. 3. Runde, ovale oder 
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polyedrische grossere Zellen. Sie haben reichlicheres Protoplasma, 
grosse runde peripher gelegene Kerne nnd ein feines Chromatinnetz- 
werk. Ausser diesen Polyblasten besehreiben die Autoren in den 
Infiltrationen noch Lenkocyten und zwar meist polymorphkernige, 
die sehr zablreich in den Gefasswanden sitzen und in den difFusen 
Infiltraten. Ganglienzellen oder degenerierte Ganglienzellen sind von 
den Leukocyten oder ibnen ahnlichen Zellen teilweise umgeben, teils 
sitzen sie anch in den Ganglienzellen. Daber ist fur sie der Name 
Neuronophagen eingefiibrt worden. Schliesslich kommen aucb noch 
lymphocytenahuliche kleine einkernige Zellen sparlich im Gewebe vor, 
zahlreicber finden sie sicb in den Gefasswanden. Ihr Kern ist intensiv 
farbbar, das Protoplasma ist sparlicb. Ausserdem sind aucb noch 
Zellen als sogenannte Plasmazellen bescbrieben worden. Uber die 
Herkunft dieser verschiedenen Zellarten, ob sie aus dem Gefasssystem 
oder aus den Riickenmarkszellen stammen, findet sich Folgendes: Sie 
besitzen entschieden eine grosse Abnlichkeit mit den Gliazellen und 
sind daber von diesen schwer auseinanderzuhalten. Jedoch muss 
man wobl annehmen, dass es fremde Zellelemente sind, fur deren 
Vorbandensein die entzfindlichen Vorgange schuld sind und die nicht. 
vom Riickenmark herrtibren. Es ist moglich, dass einzelne Zellen 
aus den Gefasswanden und dem Gewebe stammen, zum Teil also endo- 
thelialen Ursprungs sind. Es ist aber aucb unwahrscheinlich, dass 
die grosse Menge dieser Zellen aus dem Riickenmark stammen sollte, 
sondem sie stellen wobl Exsudatzellen dar, die aus den Blutgefassen 
ausgewandert sind. Dieses gilt sowobl fur die Leukocyten als auch 
fur die Lymphocyten und ihnen ahnliche Zellen. Der Grand fur die 
Auswanderung der Leukocyten aus den Gefassen, besonders in die 
graue Substanz und zwar in difFusen Infiltraten, in die am meisten 
angegriffenen Partien liegt wohl in der cbemotaktischen Wirkung, die 
die zerfallenen oder im Zerfall begriffenen Ganglienzellen ausiiben, 
also eine Neuronophagie. Was bedeutet Aun in diesem Falle die In¬ 
filtration gerade nur an einer Stelle? Ich mochte annehmen, dass 
diese Stelle die Eintrittspforte des Toxins bedeutet, da dasselbe bier 
somit die langste Zeit auf das Gefasssystem einwirken konnte und 
somit das Infiltrat dadurch veranlasst werden konnte, wahrend das 
Toxin in den fibrigen Teilen des Riickenmarks eine Infiltration wegen 
der scbnellen Verbreitung und des sehr bald eingetretenen Todes nicht 
xnebr hervorrafen konnte; denn nach Wickman (21) ist die Inten- 
sitat der infiltrativen Zustande abbangig von der Dauer des Prozesses 
und verschiedenen davon zu bestimmenden Umstanden. 

Zum Schlusse mochte ich das fiber die Landrysche Paralyse 
Gesagte in Folgendem zusammenfassen: 
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1. Der Landryschen Paralyse kann ein durch Degenerations- 
prozesse charakterisiertes Stadium einer chronischen Intoxikation vor- 
ausgehen, wahrend 

2. zu ihrem schliesslich sturmischen, meistens letalen Verlauf eine 
neue Scbadigung durch Bakterien resp. durch Toxine notig ist. 

3. Die Mitbeteiligung der peripheren Nerven kann vorhanden 
sein, ist aber nicht unbedingt notwendig. 

4. Der Verlauf kann ein so schneller sein, dass akute Verande- 
rungen morpbologisch nur in ganz geringer Form nachweisbar zu 
sein brauchen. 
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Aus der Nervenabteilung des Alt-Ekatherinen-Krankenhauses in 

Moskau. 

liber pathologische Anatomie und Pathogen ese der 

Syringomyelie 1 ). 

Von 

Priyatdozent Dr. med. M. S. Margulis. 

(Mit 10 Abbildungen.) 

Versucbe, die Genesis der syringomyelitischen Hohlen im Riicken- 
mark zu erklaren, gingen der klinischen Beschreibung dieser Erkran- 
kung lange yoraus. Erst in den SOer Jahren des vorigen Jabrhunderts 
begann man der klinischen Seite dieser Frage naher zu treten, bis da- 
hin jedoch war die Diagnose der Syringomyelie eine zufallige. Als 
Material fur die folgende Untersuchung dienten 7 Falle von Sy¬ 
ringomyelie. Von diesen war in drei Fallen die Syringomyelie mit 
primarem Hydrocephalus kombiniert; in einem Fall fand sich die 
Syringomyelie bei einem an Tetanus Verstorbenen. 

1. Fall. J. Kol..ow., 36 Jabre alt. Erste Erscheinungen der Krank- 
beit vor 7 Jahren. Atrophie der Muskulatur der oberen Extremitfiten 
(Typus Aran-Duchenne), Mutilation vieler Fingerphalangen. Thermoanas- 
thesie und Analgesie in Form von Jacke mit Armeln. BerOhrungssinn 
vollig erhalten. Sektion 20.1. 1903 (Prof. W. Woronin): Syringomyelia; 
Hyperaemia venosa meningum cerebri et medullae spinalis; Hydrocephalus 
interims; Pneumonia lobi superior, sinistri; Oedema pulmonum; Adhaesiones 
pleurarum; Hydropericardium; Atrophia cordis; Tumor lienis acutus; 
Bronchitis chronica; Veranderungen im Zentralkanal im Verlauf des ganzen 
Rtlckenmarks; Hohlen im unteren Hals- und Brustteil; vierter Ventrikel, 
Aquaeductus Sylvii und Hirnventrikel stark erweitert; Ependymitis granu¬ 
lans. 

2. Fall. W. D. Siw...w, 30 Jalire alt. Tageldhner, trat ins Kranken- 
haus am 12. XI. 1911 infolge von Zerquetschung des 2., 3., 4. und 5. 
Fingers der linken Hand. Er wurde in die Nervenabteilung ttbergeffihrt, wo 
Tetanus konstatiert wurde. Ausser typischen Erscheinungen des letzteren 
wurde beim Kranken von seiten des Nervensystems nichts Besonderes 
gefunden. 

1) Vorlesung, gehalten in der Sitzung der medizinischen Faknltat der 
kaiserl. Moskauschen Universitiit am 25. XI. 1913. 
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Sektion am 16. XII. 1911: Anaemia et oedema meningum et substantiae 
cerebri. Syringomyelia. Oedema pulmonum. Degeneratio parencbymatosa 
cordis, hepatis. renum. Exarticulatio digitorum II, III, IV, phalang. II manus 
sin. Meningen und Substanz des RQckenmarks sind etwas Odematds und 
blutarm. Der Zentralkanal ist stellenwcise stark erweitert, besonders im 
Brustteil. Im Halsteil des RQckenmarks im Gebiet der HintcrhOrner be- 
findet sich eine ziemlich grosse spaltenfflrmige, stellenweise mit dem Zen- 
tralkaral verbundene HOhle. Die Substanz des RQckenmarks in der Um- 
gebung dieser HOhle, wie auch um den Zentralkanal, mit Ausnabme des 
unteren Teils des RQckenmarks, ist bei BerQkrung derber, von gelbbrauner 
Farbe mit einem rotbraunen Saum. 



Fig. 1. 

Fall 3. Erweiterter Zentralkanal. In seiner Umgebung glionmtose Wuche- 

rungen. Vergrosserung 20.. 

3. Fall. Eudokija Chr., 45 Jahre alt. Klinisch wurdc keine Syrin¬ 
gomyelie konstatiert. Diagn. anatom. (Prof. W. Woronin): Spondylitis 
tbc. Tuberculosis miliaris pulin. dextr. et lob. super, pulm. sin. hepatis, 
lienis, renum. Pleuritis cbron. adhaesiv. lobi infer, pulm. sin. Atrophia 
fussa rayocard. et myxoinatod. epicardii, Degeneratio parencbymatosa myo- 
card., hepatis renum. Tumor lienis acutus. Hydrocephalus int. chr. 
Syringomyelia. Die Hohle im RQckenmark wird durch den erweiterteu 
Zentralkanal gebildet. Er hat im Durchschnitt 2 mm (4. Lumbalwirbel) 
und erstreckt sich vom 1. Lumbalwirbel bis zum 1. Kreuzbeinwirbel. 
Ver&nderungen im Gebiet des Zentralkanals in Form von gliOsen Wuche- 
ruugen, Divertikelbildungen, Lumenscbwund werden in Brust- und unterem 
Ilalsteil konstatiert. 

2 * 
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4. Fall. M. A. B., 47 Jabre alt, begann vor einem Jahr scblecbt zu 
seben uud erblindete darauf v6llig. Vor drei Monaten begann er scblecbt 
zu hSren. ScbwScbe der rechten Extremitaten. Parese der unteren Zweige 
des N. facialis dxtr. Sensibilit&t aller Arten auf der rechten Ilalfte des 
Gesichts, des Rumpfes und der Extremitaten abgescbwacht. Bewegungs- 
ataxie in der rechten Hand. Nystagmus, Atrophie beider Sehnerven. Zu- 
weilen wurde Paraphasie und geringe motorische Apbasie beobachtet. 
Sensibilitatsveranderungen wie aucli Parese der Extremitaten variierten selir 
in ibrer Starke. Zum zweiten Mai wurde der Kranke nach 2 Jahren in 
die Nervenabteilung aufgenommen. Gesichtsnerven in Ordnung mit Aus- 
nahme der Atrophie beider Sehnerven. Spaslische Erscbeinungen in alien 



Fig. 2. 

Fall 3. Dasselbe. Vergrosserung 60. Gliomatose Wucherungen in Form von 
glio 9 en Zellgruppen. Taschenbildung in der Wand. 

4 Extremitaten. In den rechten Extremitaten sind Parese und Rigidity 
starker ausgepragt. Abnabme der Schmerz- und Temperaturempfindlichkeit 
der rechten Hand, die BerOhrungsemptindlichkeit ist auch geschwacht, aber 
weniger. Nach 2 Monaten, wfthrend welchen alle Erscbeinungen stationir 
blieben wurde der Kranke entlassen, nach 2 Wochen jedoch wurde er in 
besinnungslosem Zustand wieder eingeliefert. Lahmung der linken Hand 
und beider FQsse. Kontraktur (Adduktions-) der linken Hand und Extensions- 
kontraktur beider Filsse. Nach einer Woche Exitus. Sektion 8. V. 1913: 
Leptomeningitis chronica productiva. Hydrocephalus int. chronicus. Syrin¬ 
gomyelia cervicalis et dorsalis. Haemorrhagia hemispherae cerebri dextr. 
Sclerosis arteriarum cerebri. Emphysema pulmonum. Infiltratio adiposa 
myocardis. Hyperaemia venosa renum, hepatis. 
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5. Fall. A. L., 41 Jahre alt, trat in die Nervenabteilung des Alt- 
Ekatherinenkrankenhauses am 1. II. 1907 mit klinischen Erscheinungen 
einer Meningitis tuberculosa. Es wurde Atrophie der kleinen Muskeln 
beider Hande und der Vordfcrarmmuskeln konstatiert. Sectio: Tuber¬ 
culosis miliaris renurn, lienis et intestinorum. Pleuritis tuberculosa bilate- 
ralis adhaesiva. Degeneratio parenchymatosa myocardii et hepatis. Lepto¬ 
meningitis tuberculosa. Syringomyelia cervicalis medullae spinalis. 

6. Fall. Hohle im Cervikalteil des Rbckenmarks. Erscheinungen 
von Verwachsung des erweitcrten Zentralkanals. Divertikelbildungen. 
Zwei HOhlen in beiden Halften des RQckenmarks. 



Fig. 3. 

Fall 3. Priiparat voin selben Fall. 12. Dorsalsegment. Oberes Ende der 
Hohle. Dieselbe schon nicbt mehr vorhauden. Im Zentrnm eine belle Stelle 
— Verwachsung der Hohle. Von beiden Seiten der letzteren viel driiseniihn- 
liche Divertikel, von gliomatdsen Wucherungen umgeben. Vergrosserung 25. 

(Einige in Celloidin gebettete Stftcke des Rlickenmarks wurden von 
Prof. P. A. Preobrashensky erhalten.) 

7. Fall. Sergei P., 29 Jahre alt, Schwarzarbeiter. Vor 18 Jahren 
erkrankte der Mittelfinger der rcchten Hand, es entstand eine Vereiterung, 
ein Sequester wurde ausgestossen. Auf dieselbe Weise erkrankten einige 
Finger. Wahrend der Arbeit entstanden an den Handen Blasen, er ver- 
brannte sich oft die Hande, empfand jedoch keinen Schmerz. Atrophie 
der Muskeln des Vorderarms und des Armgtlrtels, Mutilation der Finger, 
Narben von Verbrennungen. Dissoziicrte Veranderungen der Sensibilitat. 
Taktile Sensibilitat Gberall erhalten. Thermo- und Analgesie von Wurzel- 
typus an den oberen Extremitaten und am Rumpf. 
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Sectio: Syringomyelia partis cervical, et dorsalis medull. spinalis- 
Mutilatio digit, manus utriusque. Myocarditis chr. Tuberculosis pulm. 
dextr. et lobi infer, sin. 

Das bestandigste Element des histologischen Bildes der Syringo- 
myelie ist die Hohle. Dieselbe entwickelt sich des ofteren im Ge- 
biete des Zentralkananals, in der grauen Substanz zwischen den 
Kommissuren, im Gebiete der Hinterhorner und der vorderen Teile 
der Hinterstrange. Die Hohle entsendet zuweilen Auslaufer, die in 
alle Teile der grauen Substanz des Riickemnarks dringen. Hohlen 



Fig. 4. 

Fall 3. Dasselbe Praparat bei Vergrosserung 95. 


findet man in alien Teilen des Riickenmarks, ihre Form ist sehr ver- 
schieden. Zuweilen liegt die Hohle asymmetrisch in irgendeiner 
Halfte des Riickenmarks, zuweilen befinden sich auf einem Scbnitt 
einige Hohlen, die voneinander unabhangig scheinen. 

Der klinische Verlauf der Krankheit wie^auch die Analyse der 
pathologisch-anatomischen Veranderungen bei der gliomatosen Syringo- 
myelie beweisen, dass wir es mit einem progressiven Prozess zu tun 
haben, und man kann daher vom Alter des Prozesses abhangende 
Verschiedenheiten im pathologisch-anatomischen Bilde der Hohlen er- 
warten. Um einen richtigen Begriff vom histopathologischen Bild 
und von der Entstehung der Hohlen zu erhalten, mussen wir von den 
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einfachsten Formen der letzteren ausgehen. Diese Ausgangsformen 
konnen wir auf zweierlei Weise finden: ersteus, indem wir uns zu 
Fallen beginnender Syringomyelie wenden (die Falle von Hoffmann, 



Fig. 5.. 

Fall 6. Zwei Hohlen symmetrisch in beiden Ruckenmarkshiilften. Rechte 
Hohle: Divertikl. Um dasselbe Erscheinungen einer konzentrischen Ver- 

wachsung. Vergrosserung 5. 

Brasch, Henneberg und Preobrashensky), zweitens, indem wir 
Falle von Syringomyelie auf einer ganzen Reike von fortlaufenden 
Schnitten untersucben. 

Im letzten Fall konnen wir einen allmahlichen Ubergang von 



Fig. 6. 

Fall 1. Zwei Hohlen, die kleinere verwachsen, in der Wand der grosseren 
eine fibrose Hulle. Vergrosserung 5. Fiirbung nach Weigert-Pal und van 

Gieson. 

einer einfachen Erweiterung des Zentralkanals bis zu Hohlen der 
verschiedensten Form, die nicht die mindeste aussere Ahnlichkeit mit 
letzterer haben, verfolgen. 

Die oben genannten Falle von beginnender Syringomyelie be- 
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weisen auch, dass die einfachste Form der Hohle ein erweiterter 
und veranderter Zentralkanal ist (Preobrashensky). 

Das Bild der Hohlen wird noch durch das Vorhandensein yon 
Divertikeln des Zentralkanals, die wiederum sich erweitern tind ver- 
wandeln kbnnen, kompliziert. Die Hohle ist von innen mit ependy- 
marem ein- oder mehrreihigem Epithel von zylindrischer oder kubischer 
Form ausgelegt. Die Wand der Hohle, auf welcher sich das Epithel 
befindet, ist gewohnlich gewunden, auf ihr findet man kleine und 
grossere Buchten. Die letzteren ziehen gewohnlich in der Richtung 
der Hinterhorner und der hinteren Longitudinalfurche. Das ependy- 



Fig. 7. 

Fall 2. Praparate ans einer ununterbrochenen Serie von Schnitten, die die 
Moglichkeit geben, die Verwachsung der Hohle zu verfolgen. a) Die Hohle 
im Hinterhorn stellt ein Divertikel dar. Filzartige glio 9 e Wucherug in der 
Umgebung der Hohle und Stegum einer konzentrischen Verwachsung der 
Hohle. Unten der Zentralkanal. Neurogliafiirbung nach Weigert. Ver- 
grosserung 10. b) Dasselbe Priiparat bei VergrSsserung 200. Zarte Glia- 
faserchen mit saftigen, stark gefiirbten Kernen dringen zusammen rait den 
Gefiissen in die Hohle und obliterieren sie, wie es auf den Praparaten c und d 
(Vergr. 10) zu beobachten ist. Priiparat e (Vergr. 8) zeigt dieselbe Hohle vbllig 
obliteriert und durch kompaktes Gliosisgewebe ersetzt. 


mare Epithel sitzt auf hyperplasiertem gliosen aus gliosen Fasern 
bestehendem Bodcn. Dieselben umringen in Gestalt eines mehr oder 
weniger breiten Gurtels die Hohle. Zuweilen beobachtet man eine 
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diffuse Gliaproliferation um die Hohle, die eia dichfc geflochtenes Netz 
diinner Fasern darstellt. Ausser Fasern sieht man in der gliosen Wu- 
cherung auf yerschiedener Entfernung vom Ependym Gliokerne, die 
zuweilen den Zellen des ependymaren Epithels sehr ahnlich sind. 
Diese zelligen gliosen Eleraente liegen entweder diffus zwischen den 
Gliafasern oder offers in Form von kleinen Herden. Ausser diesen 
Kernenfindensich oft in recht grosser Zahl grosse Spinnen(Deiterssche) 
Gliazellen. In der Peripherie der gliosen Wucberung liegen in etwas 
vergrosserter Zahl Gefasse mit gewohnlich verdickten Wanden. Wir 
sehen also aus Vorstehendem, dass zwischen Hydro- und Syringo- 



Fig. 8. 

Fall 5. Ringformige gliose Wucherung, die zu konzentrischer Verwachsung 
der Hohle und zur Bildung von gescbwulstahnlichen Gliomatosen fuhrt. Die 
innere Schicht besteht aus zartein fibrosen Gliagewebe. An einer Stelle der 
Wand ist das ependymiire Epithel noch erlialten. Vergrosserung 10. 

myelie kein prinzipieller Unterschied besteht. Beide Formen stehen 
auf entgegengesetzten Enden einer Kette (Scblesinger). Die Form- 
veranderung der Hohle entsteht durch ihre bestandige Erweiterung. 
Sie vergrossert sich dadurch, dass die sich in ihr ansammelnde 
Fliissigkeit dank ihrer Druckvergrosserung das Gewebe auseinander- 
schiebt. Die Bewegung der Flussigkeit geschieht in der Richtung 
des geringsten Widerstandes des Gewebes, und zwar nacli hinten in 
das Gebiet der Hinterhorner und der hinteren Langsfurche. Die ver- 
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scbiedenen Gewebselemente setzen der Fliissigkeit verschiedenen Wider- 
stand entgegen. Einige unterliegen, andere bleiben erbalten, besonders 
slarken Widerstand leisten Gefasse, Bindegewebe and Nervenfasern. 
Wir konnen daher in der Hohle in diesem Entwiekluugsstadium des 
Krankbeitsprozesses oft Gefasse, Bindegewebsziige und Nervenfaser- 
biindel finden. Zuweilen umschliesst Bindegewebe die Nervenfasern 
von alien Seiten; von oben jedoch sind sie von ependymarem Epitbel 
bedeckt. Oft sieht man in der Hoble frei liegende, auch mit ependy¬ 
marem Epitbel bedeckte gliiise Papillen. Die Papillen sind Kunst- 
produkte, entstanden durch bestimmte Scbnittrichtung und stellen 



Fig. 9. 

Fall 6. Geschwulatahnliche Glioraatosis. Fiirbung nach Weigert. 

Vergrosserung 8. 

einen Teil der Hohlenwand dar. Die Hoble ist von innen immer aut 
grossere oder kleinere Strecke mit ependymarem Epithel bedeckt. 
Das Epithel findet man wie auf'der vorderen so aucb auf der hin- 
teren und den Seitenwanden der Hohle. Oft ist das Epithel abgeplattet, 
zuweilen atropliiscb, die ependymare Bedeckurg ist nur in seltenen 
Fallen ununterbrochen, ofters findet sie sich in einzelnen, zuweilen 
recbt weit voneinander entfernten Stellen. Die Wand der Hoble bildet 
eine gliiise Wucherung, welcbe ausser in den oben genannten zwei 
ringformigen und diffusen Formen aucb in kompakter Form sich trifft. 
In letzterem Fall umringt die gliose Wucherung den Hohlraum in Form 
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eines derben ringfbrmigen, mehr oder weniger breiten Walles, oder 
aber sie bildet eine geschwulstahnliche exzentrisch zur Hohle liegende 
Masse. Die geschwulstahnliche Gliawucherung besteht aus denselben 
Elementen wie die ringformige, nur sind sie hier in grosserer Zahl; 
sie besteht aus einem dichten Netz glibser Fasern, in dessen Maschen 
sich eine grosse Anzahl von Gliazellen betinden (Deiterssche Zellen 
fehlen fast ganz). Zuweilen findet sich eine geschwulstahnliche Glio- 
matosis recht weit von der Hohle und hangt auf den ersten Blick 
von der Wucherung um den Zentralkanal nicht ab. In diesen Fallen 
liegt die Gliawucherung am oftesten in den Hinterlibrnern, und zieht 



Fig. 10. 

Fall 7. Fibrose Hiille, die die H5hle umringt. Farbung nach Weigert-Pnl 
und van Gicson. Vergrdsserung 30. 

zuweilen bis in die Hinterstrange, hauptsachlich in ihre Basis. Die 
Gliaproliferation liegt um die Hohle des Zentralkanals exzentrisch und 
schadigt hauptsachlich die graue Substanz der Hinterhorner, erstreckt 
sich jedoch auch auf die Vorderhorner und teilweise auch auf die 
angrenzende weisse Substanz der Seiten- und Hinterhorner. Ausser 
einer exzentrischen findet man auch eine zum Zentrum ziehende Glia¬ 
wucherung. Diese konzentrische Gliawucherung bedingt eine teil¬ 
weise oder vollige Verwachsung der syringomyelitischen Hohle. 
Der Verwachsungsprozess der Hohle bietet keine irgendwelche neuen 
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histopathologischen Erscheinungen, er stellt auch eine Proliferation 
des Gliagewebes dar, welche wir schon bei der exzentrischen Glia- 
wucherung sahen. Die Verwachsung der Hohle oder die konzentrische 
gliose Wucherung beginnt gewohnlich an yerschiedenen Stellen der 
Hohle, am haufigsten dort, wo sich Gefasse befinden. Das Letztere 
erklart sich dadnrcb, dass um die Gefasse schon unter normalen Be- 
dingungen sich Gliagewebe in grosserer Masse befindei Von diesen 
Ausgangspunkten beginnen zarte diinne Gliafaserchen in die Hohle 
einzndringen, die anfangs sich zn einem breitmaschigen Glianetz ver- 
llechten, in welchem junge, gat farbbare Gliakeme liegen; gleich- 
zeitig mit dem Gliagewebe dringen in die Hohle Kapillargefasse. 
Die aus yerschiedenen Stellen der Hohle beginnenden Wucherungen 
biiden ein gemeinsames, dicht geflochtenes Netz mit verschiedener 
Faserrichtung. Eine analoge Verwachsung der Hohle erfolgt auch in 
den Fallen, wo man um die Hohle eine derbe, geschwulstahnliche 
Gliawucherung findet. In diesen Fallen ist die periphere Schicht des 
Ringes gewohnlich derber, die innere dagegen stellt ein weitmaschi- 
geres glioses Netz dar. Die innerste Schicht bietet Wucherungser- 
scheinungen in der Richtung zum Zentrum dar. Als Resultat der 
volligen Verwachsung einer solchen Hohle bildet sich eine geschwulst¬ 
ahnliche Masse, die beim Vorhandensein yon Divertikeln vom Zentral- 
kanal unabhangig scheint. Ausser Erscheinungen einer gliosen Pro¬ 
liferation findet man in den Wanden der syringomyelitischen Hohle 
noch Bindegewebsproliferation. Letztere aussert sich in der Bildung 
einer charakteristisehen fibrosen Hiille, wie auch in einer Hyperplasie 
der Adventitia der Gefasse. Die fibrose Hiille ist strukturlos, sie ent- 
halt keine Kerne, bildet viele papillenartige oder zackige Figuren, mit 
dem tiefer liegenden Gliagewebe ist sie schwach yerbunden und ist 
leicht von ihr durch Behandlung mit verschiedenen Reaktiven ab- 
hebbar. Fast in jede Papille dringt ein Biindel Neurogliafasern. 
Die Hiille befindet sich entweder in den innersten Schichten der Glia¬ 
wucherung der Hohlenwand, oder aber beginnt in der Tiefe der 
Gliawucherung in Form zarter fibroser Fasern. Die Hiille farbt sich 
stark mit Fuchsin und stellt ein fibroses, teilweise hyalin degeneriertes 
Bindegewebe dar. Die Adventitia der Gefasse im Gebiete der Glia¬ 
wucherung wachst fasermassig; von ihr gehen fibrose ZUge, die in 
die umgebende Hirnsubstanz dringen. Mit Ausnahme der gliosen 
Wucherung findet man diese Gefassveranderung selten. Die Anwesen- 
heit solcher fibroser Hiillen weist mit Bestimmtheit darauf hin, dass 
die Hohle schon lange existiert. In den Friihstadien der Hohlenent- 
wicklung ist die Bildung von Hiillen ausserst selten. Ausser der 
Adventitiawucherung zeigen die Gefasse, besonders im Gebiet der 
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Gbawucherang, grosse Veranderungen: Verdickung der Gefasswande, 
Hyalinisation usw., zuweilen kapillare Blutergiisse und hauptsachbch 
eine starke Vermehrung an Zahl. 

Die Veranderungen in den Vorderhornern bestehen in einer Atropbie 
und Verminderung der Vorderhomzellen. Letzteres hangt vom Uber- 
gang der Gliawucherung nach vom ab. Ebenso leiden die Nerven- 
fasern der Hinter- und Seitenstrange, zwischen welcbe das proliferie- 
rende Gbagewebe dringt und von welcbem sie gedriickt werden. Die 
Hauptziige des patbologiscb-anatomischen Bildes der Syringomyelie sind 
also folgende: Die Hohle ist ein veranderter Zentralkanal oder nimmt 
von ibm seinen Ausgang, die Gliawucherung beginnt aus einer Pro¬ 
liferation der ependymaren Glia des Zentralkanals und befindet sicb 
immer in direktem Zusammenbang mit letzterer. Gleicbzeitig beginnt 
im selben Gebiet eine Proliferation des Bindegewebes — die Gelass- 
adventitia, fibrose Hiille. 

Als eine Folge dieser Prozesse muss die Atropbie der Nerven- 
zellen der Vorderhorner und die Degeneration der Nervenfasern der 
Uinter- und Vorderseitenstrange angeseben werden. 

Wenn wir an die Durcbsicbt der Lshre von der Pathogenese der 
Syringomyebe berantreten, so fallt allem zuvor die grosse Anzabl und 
die Verschiedenbeit der pathogenetiscben Tbeorien auf. Man kann 
sie in zwei Gruppen teilen: zur ersten geboren diejenigen, welcbe die 
Entstehung der Syringomyebe durch Einwirkung ausserer Momente 
auf das Ruckenmark erklaren, d. b. die Syringomyebe wird vom Stand- 
punkte einer erworbenen Erkrankung angesehen; zur zweiten Gruppe 
gehoren diejenigen Theorien, nach welcben die Syringomyebe durch 
bereits wahrend des intrauterinen Lebens auf das Ruckenmark ein- 
wirkende Ursacben entsteht, d. b. die Syringomyebe ist eine ange- 
borene Erkrankung. Viele von den Theorien der ersten Gruppe haben 
augenbbckbch nur historisches Interesse. Wenn wir diese Theorien 
einer Durcbsicbt unterziehen, so iiberzeugen wir uns, dass einer jeden 
von ibnen einzelne Elemente des bistopatbologischen Bildes der Sy¬ 
ringomyebe zugrunde begen. Oft griindeten sich diese Tbeorien auf 
eine oberflachbche Abnbcbkeit der Symptome. So finden wir die 
Entstehung der hamatomyebtischen Tbeorie der gbomatosen Hoblen 
auf Grand des Vorhandenseins im klinischen Bilde beider Erkran- 
kungen dissoziierter Sensibibtatsstorangen und Amyotropbien. Die 
Infektionstheorie (Lepra) entstand auf Grand der Abnbcbkeit der Sen- 
si bibtatsstorungen und Mutilation der Extremitaten. Zufalbge Hoblen 
bei Spondybtis und Vergrosserung des intrakraniellen Drucks gaben 
Grand zur Entstehung der Stauungstheorie der Entwicklung der 
Hohlen bei Syringomyebe (Langhans). Ebenso zufalbge Entstehung 
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der Hohlen gab Grand zur AufstelluDg der traumatischen Theorie. 
Nekrobiotische Herde von zerfallenera Nervengewebe mit Hohlen- 
bildung erzeugten die Theorie vom entzundlichen Ursprung der Sy¬ 
ringomyelic. Die einzelnen Komponenten des pathologisch-anatomiscben 
Bildes der Syringomyelie sind folgende: Hyperplasie der Glia, peri- 
ependymare Sklerose nod Angiofibrosis (Thomas, Darkschewitsch). 
Wir wollen ausfiihrlicher bei der angiofibrotischen Theorie verbleiben. 
Vor verhaltnismassig kurzer Zeit wiesen Thomas and Hauser anf die 
Moglichkeit der Entstehung von Hohlen im Ruckenmark hin, die von 
einer von der Gefassadventitia ausgehenden gleichzeitigen Nenbildung von 
Gefassen and faserigem Bindegewebe abhangt. Das letztere entwickelt 
sich sehr reich and als Resnltat entstehen ganze Biindel von faserigem 
Bindegewebe, die die Hirnsubstanz in verschiedenen Richtungen durch- 
schneiden. Wenn ein gewisser Teil des Hirns von einer grossen Zahl 
von Ziigen durchzogen wird, so schieben sie die Nervenelemente aus- 
einander und dringen in die Nervensabstanz keilmassig ein. Auf 
diese Weise entstehen kleine Hohlraume dadurch, dass die zwischen 
den Biindeln befindliche Hirnsubstanz dank dem Druck des hyper- 
plasierten Bindegewebes atrophiert. Die grossen Hohlraume entstehen 
aus den kleinen. Die Entwicklung dieses pathologischen Prozesses 
geht im Verbreitungsgebiet eines bestimmten „arteriellen Systems" 
vor sich und zwar im Gebiet der Gefasse der Hinterhorner and der 
zentralen Arterien in der grauen Substanz des Ruckenmarks, im Ver¬ 
breitungsgebiet der Arterie der hinteren Langsfurche der weissen Sub¬ 
stanz (Thomas, Darkschewitz). Petren unterscheidet zwei anato- 
mische Typen der Syringomyelie, einen gliomatosen und einen sklero- 
tischen. Seiner Meinung nach unterscheidet sich die letzte Form auch 
klinisch durch ihren langeren chronischen Verlauf. Der Prozess, wel- 
cher nach Petrens Meinung der Bindegewebsproliferatiou zugrunde 
Iiegt, ist ein eutziindlicher. Die Bildung analoger fibroser Hiillen and 
Ziige wurde im Grosshirn bei primarem chronischen Hydrocephalus 
beobachtet. 

Das pathologisch-anatomische Bild der Syringomyelie und des chro¬ 
nischen Hydrocephalus ist ein vollig gleiches. Man kann sich vollig 
der Meinung Prof. W. A. Muratows anschliessen, der glaubt, dass 
die Syringomyelie und der chronische Hydrocephalus internus nnr 
verschiedene Lokalisationen eines und desselben Prozesses sind: Epen- 
dymatitis cum sclerosi neurogliali. Wir beobachteten und beschrieben 
bei primarem Hydrocephalus die oben angefiihrte fibrose Hyperplasie 
der Gefassadventitia. Auf einigen unserer Praparate vom Hydro¬ 
cephalus int. chron. loste die Hiille sich zuweilen vom hvperplasierten 
Gliagewebe. In solchen Fallen waren Spalten zu sehen, welche wir 
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fur Kunstprodukte hielten, die dank verschieden starker Verkiirzung 
des Glia und des Bindegewebes durch Einwirkung der Reaktive ent- 
standen. Irgendwelche Spuren einer Erweichung oder Atropbie der 
Glia oder des Nervengewebes in der Umgebung der Ziige, die in grosser 
Zahl die Ependymarschicht der Ventrikel durchdringen, fanden wir 
nie. Darnm ist es unverstandlich, wie unter analogen Bedingungen 
im Riickenmark dank gleichartiger Proliferation von Bindegewebe 
sich mehr oder weniger grosse nekrobiotiscbe Hohlraumefinden konnen. 
Die von uns gefundenen und von Preobrashensky, Schlesinger 
u. a. beschriebenen Nervenfaserbiindel, arteriellen Gefasse, fibrbsen Ziige 
und Nervenpapillen, die oft an der Peripherie mit ependymarem Epi¬ 
thet bedeckt sind und in den syringomyelitischen Hohlen liegen, stellen 
naeh der Meinung von Thomas, Quercys u. a. 'Reste des desinte- 
griertem Gewebes dar, welches zwischen den Bindegewebgbiindeln 
lag. Wenn man die Entwicklung solch einer Hohle an einer un- 
unterbrochenen Reihe von Schnitten, ausgehend von ihrer einfachsten 
Form — Erweiterung des Zentralkanals — verfolgt, so sieht man, 
dass ihre Vergrosserung durch Auseinanderschieben der Elemente 
ihrer Wand durch die Fliissigkeit des Zentralkanals erfolgt, und dass 
der erwahnte Inhalt der Hohle diejenigen Teile vorstellt, welche den 
grossten Widerstand dem Druck der Fliissigkeit boten. Ausserdem 
kann man nicht, wenn man die Meinung Thoma’s akzeptiert, das 
Vorkommen von Epithel wie auf den Hohlenwanden so auch auf den 
Fasern, fibrosen Ziigen und Papillen in der Hohle erklaren. Das Vor- 
handensein des Epithets spricht fiir einen Zusammenhang der Hohle 
mit dem Zentralkanal. Nach der Meinung von Petren hat das Wachs- 
tum des Bindegewebes verschiedene Bedeutung in der Physiopatho- 
logie des syringomyelitischen Prozesses. In einigen Fallen stellt die 
Proliferation des Bindegewebes eine Art von Gesundung dar — Nar- 
beobildung. Die gleiche Bedeutung schreiben diesem Prozess Joffroy 
Achard und Pick zu. In einer anderen Reihe von Fallen (zwei Falle 
Petrens) sind nach Petrens Meinung die Bindegewebsproliferation 
und die Sklerose der Gefasse Vorlaufer einer folgenden Hohlenbildung. 
Weiter atrophiert durch das byperplasierte Bindegewebe das zwischen 
den Biindeln befindliche Nervengewebe und bildet so eine syringo¬ 
myelitischen Hohle. Die verschiedene Bedeutung, welche Petren 
der Bindegewebsproliferation bei Syringomyelie zuschreibt, ist unver¬ 
standlich, da ein und dieselbe Ursache bei sonst gleichen Bedingungen 
nicht gleiehzeitig eine Zerstorung und eine Gesundung von Nerven¬ 
gewebe hervorrufen kann. Ausserdem wiesen wir schon darauf bin, 
dass bei einer gleichartigen Proliferation von Bindegewebe im Gross- 
hirn sich keine Hohlen entwickeln. Bei Untersuchung der Binde- 
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gewebswucherungen bei Syringomyelie in unseren Fallen fand sieh 
keinmal eine Verwachsung der Hohle durch Bindegewebe. Umgekehrt 
waren oft die Bindegewebshiillen und -ziige von gliosen Wucherungen 
umringt; die Ziige sind in solchen Fallen gewohnlich wie fixiert and 
bezeicbnen die Stellen der durch die Gliaproliferation verwachsenen 
Hohle. Man kann also darum nicht von einer Bindegewebsnarbe, 
die die Hohle obliteriert, sprechen. Uberhaupt ist die Ausscheidung 
eines sklerotischen Typus der Syringomyelie, wie es Petren tut, un- 
niitz, da, wie wir es in unseren Fallen sahen, in einem Teil des 
Kiickenmarks die Bindegewebsproliferation stark ausgepragt sein kann, 
in einem anderen jedoch sie entweder ganz fehlen kann, oder nur sehr 
schwach ausgedriickt ist. In einigen Fallen ist die Proliferation des 
Binde'gewebes bedeutend ausgedriickt, gleichzeitig jedoch tritt die 
Hyperplasie des Gliagewebes immer viel starker hervor. Niemals 
fand sich in den von uns und anderen Autoren (Preobashensky) 
untersuchten Fallen ausschliessich nur eine Proliferation von Binde¬ 
gewebe. Die letztere war bestandig nur eine Begleiterin der Glia¬ 
proliferation. Wenn man die Bindegewebsproliferation auch nicht 
als von der Gliaproliferation abhangig betrachten kann, so besteht 
doch zwischen ihnen ein enger Zusammenhang. Beide Prozesse loka- 
lisieren sich in einem Gebiet — dem Zentralkanal. Proliferation von 
Bindegewebe, Bildung von Bindegewebsziigen, Hiillen und fibrosen 
Wucherungen der Adventitia gehen nur im Gebiet der Gliawucherung 
vor sich. Die Beziehung des Bindegewebsproliferation zur Verbreitung 
eines besonderen arteriellen Systems (hintere Zentralfurche und zentrale 
Arterien) ist vollig unbegriindet, da dieser Prozess sich an Stellen der 
Gliaproliferation entwickelt, die letztere aber entwickelt sich im Ver- 
breitungsgebiet der obengenannten Gefasse. Die Lokalisation der 
Gliawucherung ist eng an den Zentralkanal gebunden, hangt aber 
nicht von Gefasssystemen ab. Dank den angefiihrten Argumenten fallt 
auch die weitere Voraussetzung Darkschewitschs von der Wir- 
kung durch dieses Arteriensystem von Toxinen oder Infektionsgiften, 
die eine Bindegewebsproliferation hervorrufen. Unentschieden bleibt 
auch die Frage, welche von diesen Erscheinungen die primare ist: 
die Gliosis oder Fibrosis. Da in den Anfangsstadien der Syringo¬ 
myelie (Hydromyelie) fast keine Fibrosis beobachtet wird, muss man 
eher eine primare Bildung der Gliosis annehmen. Wie die Fibrosis, 
so auch die Gliosis oder richtiger die ependymare Gliafibrosis miissen 
als Erscheinungen desselben hyperplastischen Prozesses angesehen 
werden, der die Syringomyelie bedingt und durch ein gemeinsames 
schadliches Ageus wahrend des intrauterinen Lebens hervorgerufen 
wird. Eine selbststandige Bedeutung in der Pathogenese der Syringo- 
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myelie iiberhaupt und in der Bildung der Hohlen insbesondere bat 
die Bindegewebsproliferation nicht. Besondere Beachtung verdient 
diejenige Theorie, die die Syringomyelie als eine Neubildung (Glioma) 
mit sekundarem Zerfall und Hohlenbildung ansiehi Diese Theorie, 
die yon Westphal, Simon, Rot, Schultze u. a. am Ende der 
70er Jahre vorgeschlagen wurde, hat bis heute ihren wissenschaftlichen 
Wert bewahrt und hat viele iiberzeugte Anhanger. Diese Theorie 
wird gewohnlich der Theorie yon der kongenitalen Entstehung der 
Syringomyelie gegeniibergestellt. Diese beiden Theorien bilden die 
Hauptstromungen in der heutigen Lehre von der Pathogenese der 
Syringomyelie. Wenn wir, um die Kritik der ersten der genannten 
Theorien zu vereinfachen, einstweilen die Hohle beiseite lassen und 
die morphologische Struktur der gliosen Proliferation bei der Syringo¬ 
myelie einer Durchsieht unterziehen, so sehen wir, dass dieser Prozess 
nichts Gemeinsames mit einer Neubildung hat. Einen analogen gliosen 
Proliferationsprozess finden wir im Ependym der Hirnventrikel bei 
Hydrocephalus inter, chron., wo sogar mehr oder weniger in den 
Ventrikelraum hineinragende Papillen — Ependymitis granularis — 
sich bilden. Trotzdem wird dieser Prozess nicht als eine Geschwulst 
betrachtet. Ausserdem unterscheidet sich die Struktur der gliosen 
Wucherung in alien ihren Stadien vom Gliom. Das letztere besteht 
hauptsachlich aus Gliakernen und Zellen mit sehr wenigen Gliafasern 
und Gliawucherungen, bei Syringomyelie dagegen findet man haupt¬ 
sachlich eine Gliafaserproliferation. Gefasse, ihre Injektion, kleine 
Blutergiisse sind viel ausgepragter und in grosserer Zahl in Gliomen 
zu beobachten. Man findet auch keine fiir Neubildungen charakteri- 
stische Erscheinungen von Erweichung der Himsubstanz in der Um- 
gebung der Gliawucherung. Die gliose Wucherung dringt selten in 
die weisse Substanz und in die Vorderhorner des Riickenmarks, das 
Gliom dagegen durchwachst oft diese Teile des Riickenmarks. Das 
Wachstum des Glioms geht meistenteils in die Breite des Riickenmarks, 
vergrossert sein Volumen, kann uber seine Grenzen hinausgehen, was 
niemals bei einer syringomyelitischen gliosen Wucherung beobachtet 
wird, die sich hauptsachlich der Lange des Riickenmarks nach ent- 
wickelt. Die Dauer der Syringomyelie, das Fehlen wenigstens im 
Laufe einer langen Zeit von Symptomen von seiten der weissen Sub¬ 
stanz in Form einer transversalen Myelitis unterscheidet auch klinisch 
diesen Prozess vom Gliom des Riickenmarks. Wenn wir uns nun zur 
Frage der Entstehung der syringomyelitischen Hohlen wenden, so 
kann sie nicht durch Nekrose und Erweichung des Gliagewebes er- 
klart werden. Weigert nannte schon im Jahre 19U5 den Prozess 
der Erweichung und des Zerfalles von Neuroglia eine Fabel. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenlieilkunde. Bd. 53 . 
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Wir erwahnten schon oben den Verwachsungsprozess der HohleD 
(P. A. Preobrashensky), der Grund zu grade entgegengesetzten 
Schliissen geben kann. Wenn wir unsere Beobachtungen auf syste- 
matiscbe Bearbeitung von Serienschnitten unseres Materials stiitzen, 
so wird eine solche Verwechslung zweier entgegengesetzter Prozesse 
unmoglich, man findet leicht, dass solche Stellen oft das Ende von 
mit Epithel bedeckten Hohlen bilden (Preobrashensky). Hohlen 
im Riickenmark konnen von verschiedener Entstehung sein und finden 
sich bei verschiedenen Erkrankungen des Riickenmarks. Meistenteils 
sind es nekrobiotische Hohlen, die ihre Entstehung einem Desinte- 
grationsprozess des Nervengewebes (Thrombose, Embolie, Entziindung 
etc.) ibre Entstehung verdanken. Die Hohle ist in solchen Fallen nur 
eine zufallige Erscheinung und macht gewohnlich klinisch gar keine 
Symptome. Eine syringomyelitische Hohle stellt wie klinisch so auch 
morphologisch eine ganz bestimmte Einheit dar. Ausser charakteri- 
stischen Erscheinungen einer gliosen und bindegewebigen Prolifera¬ 
tion in den Wanden der syringomyelitischen Hohle zeigt sie An- 
zeichen, die festzustellen gestatten, dass man es mit einem veranderten 
Zentralkanal oder seinem Divertikel zu tun hat. Die gliose Wuche- 
rung stammt zweifellos von der proliferierenden ependymaren Glia- 
schicht. Dies wird durch den bestandigen Zusammenhang der Glia- 
wucberung mit dem Zentralkanal, der in alien von uns untersuchten 
Fallen gefunden wurde, bestatigt. 

„In keinem einzigen Fall", sagt Prof. Preobrashensky, „konnte 
eine vom Zentralkanal unabhangige Neurogliawucherung konstatiert 
werden; alle gliosen Ziige und Wucberungen nahmen von dort ihren 
Anfang". Nach Hoffmann und Schlesinger ist der ependymare 
Eanal das einzige Zentrum der Entwicklung der neoplastischen 
Neuroglia, welche anatomische Vielseitigkeit sie auch nicht zeigen 
sollte, da aus ihm die Neuroglia wahrend der embryonalen Entwick¬ 
lung entsteht. Daher lasst das Vorhandensein von Gliawucberungen 
in der Umgebung der syringomyelitischen Hohle schon an die Nahe 
des Zentralkanals und seinen Zusammenhang mit ihm denken. Die 
weitere Untersuchung stellt die Entwicklung der Hohle aus dem 
Zentralkanal fest. Die Hohle ist innen auf grosserer oder kleinerer 
Strecke mit ependymarem Epithel bedeckt. Wir konnen, wie es 
Stieda, Simon, Kahlden u. a. tun, eine sekundare Bedeckung 
mit Epithel der durch Zerfall des neu entwickelten Gliagewebes ent- 
standenen Hohle und eine Hineinziehung in den Prozess des Zentral¬ 
kanals aus dem Grunde nicht annehmen, weil wir schon oben die 
Moglichkeit einer Hohlenbildung auf diese Weise ablehnten, und weil 
es uns unverstandlich scheint, wie sich Epithel auf totem und zer- 
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fallendem Gewebe entwickeln kann (Hoffmann). Ausserdem werden 
Erscheinungen eines Zerfalls in der die Hoble omgebenden Glia- 
wucherung nicht beobachtet. Eine an Scbnittserien ausgefiihrte 
Untersuchung yon Fallen von Syringomyelie zeigte uns, dass die 
Hoble in einigen Segmenten des Ruckenmarks einen erweiterten Zentral- 
kanal oder sein Divertikel darstellt, aus welchen sich weitere Hohlen- 
formen entwickeln. Dasselbe findet man anch in den Anfangsstadien 
der Syringomyelie (Hoffmann, Brach, Preobrasbensky, unaer 
3. Fall). In der letzten Zeit bestehen Korb, Knoblauch, Bischofs- 
werder, Hanel darauf, dass als Ausgangspunkt der Gliawucherung 
nicbt der Zentralkanal dient, sondern das zwiscben der Spitze der 
Hinterstrange und hinterer Kommissur befindliche Gebiet. 

Die embryologischen Untersuehungen weisen darauf hin, dass 
eben in die sem Gebiet der letzte Schluss der Medullarrinne zum Medullar- 
rohr stattfindet. Im selben Gebiet trifft man oft verschiedene Ent- 
wicklungsanomalien—Divertikel, Verdoppelung des Zentralkanals,Herde 
von Epithelialzellen usw. —, oft zieben in der Richtung der hinteren 
Langsfiirche grosse Buchten — Hohlen — des erweiterten Zentralkanals, 
welche von einigen Autorenauch fiir eine Entwicklungsanomalie gebalten 
werden (unvollstandiger Schluss der Medullarfurche). Wenn die Glia¬ 
wucherung auf einigen Scbnitten vom obengenannten Gebiet auszu- 
geben sebeint, so bilden sich auch in diesen Fallen um die obenge¬ 
nannten Divertikel Verdoppelungen oder Buchten des Zentralkanals, 
d. b. stehen mit dem letzteren im direkten Zusammenhang, die syringo- 
myelitische Hohle stellt einen veranderten Zentralkanal oder sein 
Divertikel dar. Die Entstehung des pathologischen Prozesses bei der 
Syringomyelie ist eine kongenitale; dafiir sprechen die vielen Ano- 
malien des Ruckenmarks in Fallen von Syringomyelie, wobei den 
haufigsten Ort fiir Anomalien die Schlusslinie bildet (Divertikel, Er- 
weiterung des Zentralkanals, Heterotopie der grauen Substanz, Ano¬ 
malien der Horner, Verdoppelung des Ruckenmarks usw., das Vor- 
kommen bei der Syringomyelie von Verkriippelungen und Unregel- 
massigkeiten in der Entwicklung des Grosshirns und des Ruckenmarks 
[Spina bifida], oftere Kombination der Syringomyelie mit anderen 
kongenitalen Nervenerkrankungen). In dieser Beziehung ist fiir die 
Pathogenese der Syringomyelie ihre oftere Kombination mit Hydro¬ 
cephalus (in den von uns untersuchten Fallen), mit Epilepsie, Pseudo- 
bypertrophia muscul., mit Geschwiilsten des Grosshirns und Riicken- 
marks sehrwichtig. Auf die eben angefiihrten Beziehungen legten Hoff¬ 
mann, Muratow und Preobrasbensky besonderen Wert. Ausser¬ 
dem beobachtet man bei Syringomyelie viele Degenerationszeichen, un- 
geniigende Entwicklung der Extremitaten usw. (Preobrashensky). 

3* 
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Falle von ererbter Syringomyelie beschrieben Muratow, Nal- 
bandin, Preobrashensky, Vanderyelde u. a. Das Vorhanden- 
sein des Syringomyelie bei Neugeborenen und kleinen Kindern wurde 
von Thomas, Muratow, Minor u. a. festgestellt. Die Entstehung 
der ependymaren Gliofibrosis bei Syringomyelie gehort zu den Ano- 
malien der Biickenmarksentwicklung iiberhaupt und des Gliagewebes 
insbesondere. In der Frage der Entstehung der Syringomyelie im 
Riickenmark schliessen wir uns auf Grund unserer eignen Unter- 
suchungen der Meinung unseres verstorbenen Lehrers Prof. Preobra- 
sbenskys an. Es ist sebr moglich, dass wir es hier mit einem 
chronischen entziindlichen oder einem ihm nahestebenden Prozess im 
Gebiete des sich bildenden Zentralkanals zu tun baben. Moglicber- 
weise handelt es sicb um eine Entziindung des Ependyms selbst; 
dank ibr verkleinert sich infolge des Nichtverwacbsens in seinem 
Dorsalteil der Zentralkanal, der beim Embryo sebr gross ist, nur 
wenig — daraus entwickeln sich Hydromyelie und Divertikel. Ausser- 
dem nimmt die ganze niedriger liegende Neurogliaschicht Anted am 
Prozess, ebenso auch die Gefasse. Dieser Prozess beeintracbtigt die 
normale Entwicklung, ruft Fliissigkeitsansammlungen im Zentralkanal 
hervor, d. h. einen dem Hydrocephalus analogen Prozess. 

Als Anstoss zur anomalen Entwicklung des Glia- und Binde- 
gewebes diente also ein schadigendes Moment im intrauterinen Leben. 
Das bestandige Auseinanderzieben des Zentralkanals und der ver- 
grosserte Druck in seiner Hohle konnen eine bestandige Reizung und 
Proliferation des Gliagewebes unterbalten. Was den Zentralkanal und 
seine Divertikel betrifft, so erweitert er sich mebr und mehr dank 
der sich ansammelnden Fliissigkeitsmenge, das Epithel des Zentral¬ 
kanals atrophiert und lost sicb ab, die Hohlen verbinden sicb unter- 
einander. Durch den erhohten Druck im Riickenmark atropbieren 
die Nervenfasern und -zellen und degenerieren. Das klinische Equi¬ 
valent dieser patbologisch-anatomischen Veranderungen bildet das ge- 
wohnliche und durch eine Triade von Symptomen von seiten der 
Sensibilitat, Bewegungs- und trophischen Spbaren cbarakterisierte Bild 
der Syringomyelie. 
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Zur Pathologie der Paralysis agitans. 

Von 

Dr. Ernst Tromner-Hamburg. 

Die Paralysis agitans gehort zu den wenigen Krankheiten, welche 
zwar nicht vollendet, wie die panzergeriistete Athene dem Eaupt ihres 
geistigen Vaters entsprungen, aber docb in eineru weit mehr als em- 
bryonalen Zustand von Fertigkeit, sofern die von Parkinson 1817 
gegebene Definition: „unfreiwillig zitternde Bewegungen mit geschwach- 
ter muskularer Kraft in untatigen oder sogar gestiitzten Gliedern, mit 
einer Neigung, den Bumpf vorwarts zu beugen und vom Gehen in 
einen laufenden Schritt iiberzugehen. Die Sinne und der Verstand 
sind nicht betroffen" — ihre wesentlichen Merkmale prazisiert. Dass 
es nur die motorischen Grundmerkmale sind, mit deren Hervorhebung 
sich diese Definition begnugt, riihrt offenbar von einer damals fehlen- 
den Gelegenheit zu fortlaufender klinischer Beobachtung her, wie aus 
Parkinsons eigenen Krankengeschichten hervorgeht. — Diese konnte 
ich zwar nicht im englischenOriginal einsehen, welches laut E. Ebstein 
auf der ganzen Welt nur noch in 4 mit Argusaugen behuteten Exem- 
plaren existiert *), aber doch dank der Freundlichkeit des Herrn H. 
Willige in dessen Ubersetzungsmanuskript, welches Parkinsons 
Werk zum ersten Mai deutsch wiedergibt. In der Folge wurde denn 
auch das von Parkinson mit Grundstrichen skizzierte Bild dank 
eingehender Bearbeitung durch Komberg, Trousseau, Charcot. 
Vulpian, Ordenstein, Erb, Heimann, Compin, Bruns u. a. 
so weit symptomatiscb erganzt und ausgestaltet, dass dem klinischen 
Beobacbter von heute wenig zu tun tibrig bleibt. Vor allem haben 
dieeingehendendeutschenDarstellungen durch Wollenberg, Oppen- 
heim, K. Mendel, Forster-Levy geschlossene und unter sich 
grosstenteils ubereinstimmende Darstellungen geliefert — wenigstens 
was die klinische Seite anlangt. Ura so grosser ist dafiir der Em- 
barras de richesse in anatomischen Befunden. 

Wenn ich trotzdem auf dem anscheinend so griindlich abgeern- 
teten Felde noch eine Ahrenlese veranstalte, so tue ich es, weil mein 

1,1 Neuroloj* Zentralbl. 191*2, S. *222. 
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in den letzten 15 Jahren beobachtetea Material — 40 Falle — mir 
verschiedene Symptome zeigte, welche das sonst bekannte klinische 
Bild zu bereichem oder zu verbessern geeignet scheinen. 

In allgemeinen Gesichtspunkten weicht natiirlich mein Material 
nicht erheblich von anderem bereits zahlreich mitgeteilten ab. Auch 
ich finde z. B., in Ubereinstimmung mit Mendel and Oppenheim, 
keine erhebliche Geschlechtsdisposition, sofern Manner und Weiber 
fast gleich beteiligt sind, namlich 18 Manner nnd 22 Frauen; nur 
in den Statistiken von Erb 1 ) und Gowers 2 ) iiberwiegen ja die 
Manner erheblich, namlich wie 129:54 bei Erb 1 ), wie 5:3 bei Gowers 2 ). 
Brnns hatte 41 Manner und 33 Frauen. Das durchschnittliche Er- 
dffnungsalter lag bei meinen Fallen, soweit ermittelt werden konnte, 
im 59. Jahre, eine Ziffer, welche etwa zwischen dem Durchschsnitts- 
alter Eulenburgs (59,6) und dem K. Mendels (56) liegt, dagegen er¬ 
heblich von dem Charcots abweicht, welcher ein Initialalter von 
40—50 Jahren nennt; eine Differenz, welche, so grosse Schwankungs- 
moglichkeiten wir auch sonst in Betracht ziehen, doch yon den An- 
gaben deutscher Autoren zu weit abweicht, um nicht auf Rassen- 
disposition bezogen werden zu miissen. 

Von den jugendlichen Formen, denen Oppenheim 3 ) und H. 
Willige 4 ) besondere Aufmerksamkeit gewidmet haben, kann ich nur 
einen im 23. Jahre begonnenen Fall nennen, welcher auf Seite 44 
referiert wird. Diese juvenilen sind selten und diagnostisch noch so 
haufig zweifelhaft, dass Willige unter 47 aus der Literatur gesam- 
melten nur 17 als einwandfrei bezeichnet. Bei letzteren Fallen, wie 
bei den meisten Neurosen und Psychosen, welche in einem ihrer Art 
ungewohnlich friihen Alter auftreten, spielt auch die Hereditat eine 
wesentlichere Rolle als in denen spateren Alters. Die meinigen wenig- 
stens zeigten nur in einer Minderzahl einen unsicher bewertbaren 
Einfluss der Hereditat. Von alien sonst noch beschuldigten Ursachen 
ergibt mein Material nur bei Aufregungen und korperlichen Anstren- 
gungen einwandfreie Ausschlage. Aufregungen im Geschafb, speziell 
iiber Geldverluste, Familiensorgen, Arger fiber Missgeschick im Leben, 
waren es, an welche sich die ersten Erscheinungen, gewohnlich das 
Zittern, anschloss. In einem Falle, ahnlich einem von Charcot er- 
wahnten, begann es nach den Schrecken einer durchlebten (russischen) 


1) Erb, Paralysis agitans. Die deutsche Klinik. Bd. 6, 1. 1901. 

2) Gowers, Handbnch der Nervenkrankheiten. Bonn 1892, Bd. 3, S. 44. 

3) BE. Oppenheim, Neurol. Zentralbl. 1913, S. 466. 

4) H. Willige, Uber Paralysis agitans im jugendlichen Alter. Zeitschr. 
d. ges. Neur. und Psych. 1911, S. 520 
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Revolution. Sehr deutlich erkrankte ein Patient Brissauds 48 
Stunden nach einem grossen Schrecken. In ahnlicher Haufigkeit wie 
ich fanden Erb in 19 yon 30 Fallen, Holm in 7 yon 45 (nach K. 
Mendel), Mendel in 19 yon 41 heftige depressierte Erregungen als 
Ursache. Sicheren Einfluss eines Trauma, auf welches Ruhemann 
in 7 yon 35 Fallen das Leiden zuriickfuhrt (Berl. klin. Wochenschr. 
1904, Nr. 13), negieren meine Erfahrungen. Dagegen trat korperliche 
Uberanstrengung, welche Krafft-Ebing 1 ) als Ursache besonders be- 
tonte, in mehreren Fallen eklatant hervor, in welchen nach Heben 
schwerer Gegenstande, Kisten, Sacken o. a., ein Zittern auftrat, vor- 
iibergehend zunachst im ganzen Korper, dann aber Dauerzittern einer 
Hand zuriicklassend. Einmal begann, wie bei einem Patienlen 
Mendels, das Zittern nach einem sechsstiindigen Abstieg yom Brok- 
ken, zweimal nach korperlicher Uberanstrengung, nachdem iiberdies 
eine Pneumonie und ein Erysipel als schwacbendes Ereignis voraus- 
gegangen war. Dieser Einfluss der Surmenage musculaire entspricht 
der taglichen Erfahrung, dass auch in physiologischen Breiten Uber¬ 
anstrengung ein Erschopfungszittern hinterlasst. Dagegen geht trotz 
Krafft-Ebings Bebauptung die Erkrankung relativ selten yon chro- 
nisch iiberanstrengten Muskeln aus; sonst miisste der Einfluss des Berufs 
auf den Ausbruch der Erkrankung deutlicher nachzuweisen sein, und das 
Zittern wiirde in der Regel an dem physiologisch mehr beanspruchl en 
rechten Arm beginnen. Wenn das auch nach Erbs Statistik im Ver- 
haltnis von 77 zu 6'* der Fall ist, so zeigt doch K. Mendels Material 
etwa gleiche Beteiligung von rechts und links, wahrend in meinen Fallen 
das Zittern 22 mal im linken Arm und nur I5mal im rechten begann. 

Bei Frauen fiel der Auftakt der Erkrankung mehrmals ins 
Climacterium. Lehrreich in dieser Beziehung war ein Fall, in 
welchem die Uberanstrengung nur Anlass zum Erscheinen des 
Alarmsymptoms, des Zitterns, gebildet hatte, wahrend die Pro¬ 
drome bereits 5 Jahre zuvor im Climacterium eingesetzt hatten. 
Die Patientin war damals bei mir gewesen wegen morgendlichem 
Taumelgefiihl, mangelnder Schlaftiefe, Herzklopfen, Pulslabilitat, 
Bitzegefiihl, Neigung zu Schweissen, ErmUdbarkeit, Triibungen der 
Stimmung, ab und zu Einschlafen der rechten Hand und voriiber- 
gehendem Zittergefiihl im Korper, Beschwerden, welche ich mangels 
anderer Ursachen damals auf eine Climaxneurose bezog. Ich war 
aber nicht wenig erstaunt, als ich nach 7 Jahren eine bereits fort- 
geschrittene und nun schnell verfallende Schiittellahmung wiedersab. 
Jene ersten neurasthenieahnlichen Beschwerden hatten sich cbroniscb 


1) v. Krafft-Ebing, Wien. klin. Wochenschr. 1899, Nr. 2 and 5. 
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weiter entwickelt, bis 5 Jahre spater nach einer anstrengenden Berg- 
partie der erste Zitteranfall einsetzte. Die seit Parkinson gebrauch- 
lichste Darstellung ist ja die, dass die ersten Anzeichen der Krank- 
faeit ein leichtes Schwachegefiihl mit einer Neigung zum Zittern in 
einem bestimmten Korperteil, zuweilen im Kopf, aber gewohnlich 
und meistens in einer der Hande oder einem Arme sind. Dass da- 
gegen rein neurasthenoide, und zwar besonders sensible, Symptome 
dem Zittern um viele Jahre yorausgehen konnen, hat besonders K. 
Mendel *) eingehend hervorgehoben. Den obigen ahnliche Initial- 
beschwerden warden mir von verschiedenen meiner Patienten geschil- 
dert, raebrmals z. B. Kopfschmerz, Herzklopfen, Schlafstorungen und 
Flimmern vor Augen, Beschwerden, welche haufig diagnostische Ver- 
wechslung mit Neurasthenic verschuldeten zu einer Zeit, als Tremor 
und Muskelrigiditat, welche wir noch zu sehr als Saulen der Diagnose 
zu betrachten gewohnt sind, noch fehlten. Wenn die Kranken dann 
mit entwickelten motorischen Symptomen einen anderen Arzt aufsuchen, 
beherschen diese ihr Krankheitsbewusstsein so, dass sie sich jener 
leisen Anfangserscheinungen erst erinnern, wenn man sich die Miihe 
gibt, ihre Erinnerung an sie wieder zu beleben. Wir miissen uns 
daran gewohnen, bei neurasthenischen Beschwerden, welche zuerst 
im 5. Lebensjahrzehnt auftreten — denn die Neurasthenie beginnt fast 
stets in friiheren Jahrzehnten — u. a. an die Moglichkeit einer P. a. 
zu denken. Sicher hat sie, ahnlich der Dementia paralytica, und 
haufiger, als wir bisher annahmen, die Neigung, schon Jahre vorher 
unter neurasthenoider Maske heranzuschleichen, besonders unter. 
Scbwindelgefiihl, Schlafstorungen, Herzklopfen, Druckgefiihl in einer 
Hand, unerklarlicher Mattheit und Zittergefiihlen. Dementsprechend miis- 
sen auch alle atiologischen Vermutungen benicksichtigen, dass das event. 
Trauma oder die Aufregung oder die infektionskrankheit o. a. nur 
die motorischen Erscheinungen provozierte, wahrend wenig gewiirdigte 
Prodrome vielleicht bereits jahrelang wetterleuchteten. Besonders er- 
wahne auch ich, dass rheumatoide Schmerzen, welche wir als Sym¬ 
ptom der entwickelten Krankheit durch Charcot kennen lernten, in 
einigen meiner Falle jahrelang vorausgingen, Schmerzen besonders in 
Schulter, Arm und Nacken. Zu sicherer Diagnose freilich werden 
wir erst schreiten konnen, wenn sich zu jenen cerebraleu oder senso- 
rischen Prodromen die spezifisch motorischen Symptome, Zittern und 
Erstarrung der willkiirlichen Motilitat, zum Vordergrund drangen. 

Motorische Symptome. Dass das Zittern, wie Brissaud und 
Charcot meinten, den Kopf nicht immer verschont, ist lang3t bekannt. 

1) K. Mendel, Die Paralysis agitans. Berlin 1911, S. 17. 
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Allerdings tritt es, wie bereits Comp in betonte, in der Regel erst 
nach dem der Glieder auf. In mehreren meiner Falle waren Unter- 
kiefer, Facialis und Zunge yom Tremor ergrrffen. Sein Rhythmus ist 
im allgemeinen ein langsamer, 4—6 in der Seknnde, und diese Lang- 
samkeit wird sogar yon Mendel als besonders charakteristisch be- 
wertet; jedoch habe ich auch aussersfr schnellen Tremor, besonders 
der Finger in Flexion und Adduktionsbewegungen yon etwa der doppel- 
ten Schlagzabl gesehen und zwar in einem deutlichen Wechsel der 
Schwingungszahl, je nach der Stellung der Finger oder dem allge¬ 
meinen Innervationszustand. lm allgemeinen aber gilt Oppenheims 
Bemerkung, dass die einzelnen Zitterbewegungen „von auffallen- 
der Gleichmassigkeit" sind. 

Bisher gait der Ruhetremor der Paralysis agitans als grayierender 
Differenzpunkt gegeniiber der multiplen Sklerose, indes erkannten 
schon Gowers 1 ) und nach ihm Ordenstein, Gerhardt, Brissaud, 
Dejerine, Amidon und Oppenheim einen wahren Intentions- 
tremor an. Gerhardt will ihn sogar in der zu bezweifelnden Haufig- 
keit yon 9 unter 18 Fallen gesehen haben. In meinen Fallen trat 
der Tremor yiermal intentional auf; als Tremor der Hand bei Be- 
riihren der Nasenspitze, als lebhafter Interossealtremor beim Versuch, 
die Finger nacheinander mit dem Daumen in Beriihrung zu bringen 
und als Orbicularistremor beim Seitwartswenden des Auges. Auch 
Pelnar 2 ) sah ihn in 4 yon 28 Fallen; da aber bei einem dieser Falle 
das Zittern erst kurze Zeit yor dem Tode auftrat und sich bei der 
Sektion multiple Erweichungen fanden, halt er ganz allgemein den 
Intentionstremor nicht fur ein Symptom, sondern fur eine Kompli- 
kation der Paralysis agitans, eine Behauptung, welcher ich auf Grand 
meiner Falle nicht zustimmen kann, da er bei letzteren keineswegs 
final, sondern in einem mittleren Erankheitsstadium auftrat, ohne 
mit encephalomalacischen Symptomen kompliziert zu sein. Im Gegen- 
teil glaube ich bemerkt zu haben, dass in manchen Fallen der 
Dauertremor erst aus einem Intentionstremor heryorgeht, dass dieser 
also eine Jugendform des ersteren darstellt — aber wie gesagt nur 
in manchen Fallen. ' 

Auch die von Franck beschriebenen 3 ) assoziierten Bewegungen, 
Zittern der gesunden Hand bei Anstrengung der kranken sah ich 
wiederholt. 

Haufige Merkmale des Parkinson-Tremors sind bekanntlich: 


1) Gowers Haudbuch der Nervenkrankheiten. Boun 1892, S. 51. 

2) J. Pelnar, Das Zittern. Berlin 1913, S. 107. 

3) Monatsschrift fur Psych, und Neurol. September 1900. 
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1. seine Einseitigkeit, welche Oppenheim and Mendel be- 
sonders dem senilen gegenuber betdnen. In meinen Fallen war 12- 
mal, also in 30 Proz., Arm und Bein einer Seite befallen, 7 mal die 
linke, 5 mal die physiologisch ja mehr beansprachte rechte Seite, 
6 mal waren beide Arme, niemals aber beide Beine vom Tremor 
ergriffen. Auch in jenen Fallen aber batte er stets einseitig begonnen, 
also nicht immer Einseitigkeit, stets aber einseitiger Beginn ist 
fiir Paralysis agitans cbarakteristiscb. 

2. seine Beschrankung auf die rein willkiirliche Muskulatur, 
wahrend das zweite motorische Hauptsymptom, die Rigiditat, vorzugs- 
weise die der Statik resp. der Gleichgewicbtserbaltung dienende 
Muskulatur des Nackens und Rumpfes, und zwar symmetrisch, 
befallt. 

Wahrend das Zittern bekanntlich am haufigsten Hand und 
Finger ergreift — in meinen Fallen waren es 37 mal die Arme und 
9 mal die Beine — sodann in ungefahr abnebmender Haufigkeit Arm, 
Zunge, Facialis, Bein und Kopf, ergibt Palpation und Dehnung der 
betreffenden Muskulatur, dass von der Rigiditat besonders die der 
Wirbelsaule adbarierenden Kopf-, Schulterblatt- und Beckenmuskeln 
befallen sind, vor allem Cucullaris und Splenius als, ich mocbte sagen, 
ifar Zentrum, und zwar oft bei Kranken, deren Finger und Hande 
sicb noch fast widerstandslos bewegen und keiue Steifung erkennen 
lassen. Die mimiscbe Starre des Gesicbts babe icb in der Regel nicbt 
durcb Rigidat, sondern, wie micb Palpation belebrte, durch jene fiir 
Parkinson charakteristische Hemmung der willktirlicben und mimi- 
scben Beweglichkeit bedingt gefunden. Kurz, es herrscbt ein gewisser 
Antagonismus zwischen tremolierender und rigider Muskulatur, wie 
ibn zuerst K. Mendel, mit dessen Darstellung icb iiberhaupt bis auf 
wenige Punkte iibereinstimme, andeutete. Beides sind Symptome, 
welche in einem gewissen Grade voneinander unabhangig sein konnen 
und sich nicbt aus einander entwickeln. Natiirlich ist die Rigiditat 
das die Motilitat schwerer bemmende Symptom, ja ein Symptom, 
welches den Tremor schliesslicb sogar vollig unterdriicken kann 
(A. Heimann 1 )). 

Die meist schon vor Zittern und Rigiditat aufbretende Erschwe- 
rung der willkiirlicben Aktivitat, deren diagnostische Bedeutung fast 
von alien modernen Autoren, besonders von Oppenheim, Pelnar, 
Kleist, Forster, Zingerle erkannt wurde und welche im spateren 
Verlauf zu der bekannten Schwache, Steifheit, Ungelenkigkeit und 
Schwerbeweglicbkeit der Parkinson-Kranken fiihrt, ist auch meiner 

1) A. Heimann, Uber Paralysis agitans. Berlin 1888, S. 81. 
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Ansicht nach zuriickzufiihren auf eine Erschwerung der motorischen 
Impulsbildung und Impulsleitung, zunachst infolge biochemischer und 
spater durch auch anatomisch vorstellbare Widerstande. Schon 
Charcot 1 ) bemerkt, dass es sich „weniger um Abschwacbung der 
motorischen Kraft, als vielmehr um eine Verlangsaroung in der Voll- 
fiihrung der Bewegungen“ handle. Diese Erschwerung und grossere 
Seltenheit der Impulsbildung ist es auch, welche nicht nur der Selten- 
heit gewisser korrigierender Bewegungen (z. B. der Seltenheit des 
Lidschlages, welche nach K. Mendel fur Parkinson sogar charakte- 
ristischer sein soil als fur Basedow), sondern auch der Erschwerung 
der Impulsumsehaltung, einer oft auffallenden Adiadokokinesis 
(Kleist) zugrunde liegt. Ein Spezialfall davon, wie ich mit Pelnar 
annehme, und nicht eine Folge der Muskelrigiditat, ist auch das von 
Moczutkowsky beschriebene Symptom der Frontalistragheit, indem 
die Kranken, Myotonischen ahnlich, nicht imstande sind, die gefaltete 
Stirn so fort wieder zu entfalten. Besonders deutlich zeigt sich diese 
Parkinson-Adiadokokinesis, wenn man die Kranken auffordert, ihre 
Finger der Reihe nach und moglichst schnell mit dem Daumen in 
Bervihrung zu bringen. 

Dass die Rigiditat nicht spinal resp. durch Ausschaltung supra- 
spinaler Reflexbahnen bedingt ist, beweist das Verhalten der Reflexe, 
welche, zwar haufiger gesteigert, aber auch herabgesetzt sein konnen. 
Der gelegentlich auftretende Fussklonus muss nach Franck und 
Mendel als ein falscher, d. h. als eine trepidierende Reaktion an- 
gesehen werden, wie man sie auch bti Priifung des Fusssohlenreflexes 
gelegentlich beobachten kann. 

Das Auffcreten pathologischer Fussreflexe, speziell des Babinski- 
Phanomens, wird u. a. von Wollenberg, Oppenheim, Mendel 
bezweifelt und durch organische Komplikationen erklart. Auch ich 
negierte sein Vorkommen, bis mich zu eigener (jberraschung eine 
vor mehreren Monaten gesehene Kranke eines Besseren belehrte: 

Fall 1. Es war eine 49jahrige Frau, welche im 23. Jahr nach 
einem Gesichtserysipel ein Zittern bemerkte, zuerst der linken Hand, 
dann der rechten, dann der Beine. Die Krankheit machte langsame 
Fortschritte; Zittern und Steifheit nahmen zu, bis seit einigen Jahren 
allmahlich wachsende Rigiditat der Beine sie zu fast dauerndem Lager 
zwang. Apoplektiforme oder andere arteriosklerotische Attacken 
waren nicht eingetreten. Status: Die Kranke sitzt mit vorniiber- 
gebeugtem Kopf und weinerlich starrem Gesicht zu Bett, beide Hande 
in einer standig lummelnden und melkenden Bewegung, welche durch 

1) Charcot, Kliniache Vortrage. Stuttgart 1874, S. 166 ff. 
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aufgetragene Intentionen einige Sekunden lang gebemmt wird; erheb- 
liche Adiadokokinesis mit starkem Begleitzittern der anderen Hand; 
besonders beim Versuch des Daumenfingerspiels wildes Hin- und Her- 
scblagen der anderen Hand; beide Beine in deutlicher, ziemlich schwer 
zu iiberwindender Rigiditat; die Patellarreflexe sind normal, die 
Achillesreflexe nicht auszulosan. Sohlenstrich ergibt langsame Gross- 
zehextension mit Flexion der iibrigen Zeben, also typischen Babinski, 
ausserdem Oppenheims und Schafers Phanomen; dagegen fehlen 
Bechterew-Mendel, Rossolimo und das von mir beschriebene 
Wadenphanomen. 

Das Babinski-Phanomen dieses Falles wird ebenso wie die bei 
Mendel zitierten Falle von Raymond, Scherb und Carrayon dem 
skeptischen Einwand begegnen, dass es sich hier um organische Kom- 
plikationen anderer Art handle. Da aber weder Anamnese noch 
Status Anhaltspunkte fur die Annahme spinaler oder cerebraler La- 
sionen, besonders fiir multiple Sklerose oder cerebrale Erweichungen, 
liefern, so muss dieser Fall wohl als Beleg fiir das wenn auch seltene 
Vorkommen von Babinskis und Oppenheims Phanomen bei Para¬ 
lysis agitans dienen, resp. dafiir, dass letztere gelegentlich auch einmal 
Bedingungen fiir das Zustandekommen jener Phanomene schaffen 
kann. CJbrigens war in diesem wie in einem zweiten Falle jene 
Dauerextension der grossen Zehe sichtbar, welche bei Friedreich- 
scher Ataxie regelmassig und bei spastischen Lahmungen haufig vor- 
kommt. 

Die Erschwerung der lmpulsumsehaltung liegt, wie ich mit 
Wollenberg anzunehmen geneigt bin, auch den von alten Autoren 
mit dem schonen Namen „Skelotyrbe" belegten Gangstorungen zu- 
grunde, welche ich iibrigens, im Gegensatz zu anderen Autoren, welche 
sie haufig sahen, u. a. K. Mendel, nur in einer der Angabe Eulen- 
burgs^entsprechenden Seltenheit zuGesicht bekam. Nurinwenigen 
Fallen hatte ich von einer deutlichen Pulsion sprechen konnen. Wenn 
Parkinson seltsamerweise die Pulsion zu den Kardinalsymptomen 
der Krankheit rechnet, so rtihrt es daher, dass er die Zugehorigkeit 
der haufigeren und der Friihfalle ohne Pulsion noch nicht erkannt 
hatte. 

Der durch die Impulshemmung oder die Equilibrierungstragheit 
bedingte Verlust des Sicherheitsgefiihls beim Gehen kann nach 
Oppenheim zu einer Basophobie fiihren, und diese war es, welche 
bei einem meiner Falle eine Abasie bewirkt hatte, ahnlich der von 

1) Eulenburgs Realeuzyklopiidie. 1898, Bd. 18, 289. 
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Charcot und neuerdings yon Petren und mir als trepidierende 
Abasie der Greise beschriebenen. 

Fall 2. Eine 59jahrige Frau bekommt allmahlich Brennen im 
Kreuz, Schwache und Steifbeitsgefiibl der Beine, zeigt angstlich steife 
Kopf- und Gliederhaltung und trippelt beim Versuch zu geben mit 
kleinen langsamen Schritten. Dreiviertel Jahre spater wurde sie in 
Eppendorf eine Zeit lang bebandelt, wo aus der vornubergeneigten 
Korperhaltung, der Stellung der Vorderarme und Hande, der masken- 
artigen Starre des Gesichts und einer gewissen Propulsion beim Gehen 
die Diagnose Paralysis agitans sine tremore gesteUt wurde. Als ich 
sie 4 Jahre spater wiedersah, war sie dasselbe hilflos an den Lehn- 
stuhl gefesselte Geschopf geworden, wie alle ibre Leidensgenossen in 
spateren Stadien: Kopf, Unterlippe und Hande in bestandigem Tremor, 
Kopf und Hals steif gehalten, die Haut seidenpapierdiinn, die Fiisse 
in Varusstellung, die Knochelumgebung yon elastischem Odem erfiiUt. 
Hier hatte also eine trepidierende Abasie oder besser Dysbasie die 
Einleitung gebildet. 

Langst nicbt so haufig als die motoriscben sind die schon yon 
Charcot beschriebenen Sensibilitatsstorungen, welche iiberdies 
ganz im Gegensatz zu den motorischen nur in subjektiver Form 
auftreten, entweder als Steifheitsgefuhl in Gliedern, Riicken oder 
Zunge, als Spannungsgefiibl in Riicken und Nacken (dem Hanptsitz 
der Rigiditat entsprechend) oder als rheumatoide Schmerzen, meist 
von den Schultern in den Nacken oder in die trepidierenden Arme 
ausstrahlend, Schmerzen, welche manchmal zu formlicher Forme dou- 
loureuse (l’Hirondel) anschwellen konnen. Objektiv nachweisbare Dys- 
asthesien babe ich gleich Oppenheim niemals finden konnen. Der 
einzige, welcher objektive Storungen in Form von Hypo- und Hyper- 
asthesien fand, ist Karplus 1 ); aber er selbst nennt seine Befunde 
„vieldeutig und inkonstant“. Ob eine von mir zweimal gefundene 
Schwerhorigkeit bei normalem otoskopiscben Befund der Paralysis 
agitans als solcher angehort oder einer das Krankheitsalter begleiten- 
den Otosklerose, erscheint mir fraglich, obwohl Saint-Leger und 
Bechet dasselbe fanden und Compin Rigiditat der Muskeln des 
inneren Ohrs als ihre mogliche Ursache vermutet. Fraglich ist auch, 
ob die Anosmie eines Falles, welcher auf S. 48 ausfiihrlich referiert 
wird, auf die Grundkrankheit zu beziehen ist, obwohl sonstige infek- 
tiose oder lokale Ursacben fehlten und das Alter dieses Falles 
(39 Jahre) keine atiologische Rolle zu spielen brauchte. 

1) Karplus, Ul). Stor. der kutanen Sensibilitiit usw. Jahrb. f. Tsych. 
1900, S. 171. 
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Von den vasomotorisch-trophischen Storungen beriihre ich 
nnr diejenigen, welche mir ihrer noch zweifelhaften Stellung wegen 
wichtig erscheinen, nnd will zunachst eine in dieser Beziehnng reich- 
haltige Krankengesehichte anfuhren, deren Prodromalsymptome nns 
bereits (S. 40) bescbaftigten. 

Fall 3. Eine 48jabrige Frau, nicbt belastet, seit ca. 15 Jahren ab 
und zu an Herzklopfen und Migraneanfallen leidend, spiirt seit einem 
Vierteljabre nacb dem morgendlichen Aufstehen einTaumelgefiihl, sodass 
sie mancbmal wieder ins Bett zuriickfallt; ausserdem unruhigen, leicht 
gestorten Schlaf, Herzklopfen, Verstopfung, Kongestion beim Biicken, 
Schweissausbriiehe, ab and za Einschlafen der recbten Hand, Zitter- 
gefuhl im ganzen Korper, Triibungen der Stimmung und allgemeine 
Mattheit, besonders in den Beinen. Objektiv findet sich gesteigerte 
Pulslabilitat, lebbafte Reflexe, gesteigerte Schwindelempfindlichkeit 
gegen Korper- und Kopfdrehungen und eine geringe Anschwellung 
der Schilddriise. Da diese Beschwerden ins Climacterium fielen, nabm 
ich eine Climaxneurose an, war aber nicht wenig erstaunt, als ich die 
Patientin nach 6 Vs Jabren wiedersah mit typisch entwickeltem Par¬ 
kinson. Die damaligen Beschwerden, besonders Mattheit und Schlaf- 
losigkeit, hatten allmahlich zugenommen, und nachdem sie wahrend 
einer dagegen verordneten Harzreise eines Tages eine 6stiindige 
Brockentour gemacht hatte, fiihlte sie sich vorubergehend total steif 
am ganzen Korper, ein Zustand, welcher sich nach entsprechender 
Ruhe wieder zu yerlieren schien. Im Herb3t 1912 dagegen trat 
weitere Verschlimmerung ein, Taumelgefiihl bei Bewegungen, Matt¬ 
heit, Steifheitsgefuhl, besonders der linken Seite, Schlaf erst gegen 
Morgen und haufig nachtliche Zuckungen der Beine. Seit einem 
Jabre wurde allmahlich das Kauen schwer, so dass sie das Essen nicht 
loswerden konnte und sich oft verscbluckte; sie bekam driickendes, 
stechend-unbehagliches Gefiihl im Hals und beim Kauen, Speichel- 
fluss, Mattheit der Sprache und Stimme, Schleimfluss aus der Nase. 
Der Status ergab maskenartig starres, leicht gedunsenes Gesicht mit 
fettig glanzender diinner Haut; die Arme in leichter Beugehaltung, 
die Haut der Hande diinn, mit verscbmalerten Papillarleisten, glan- 
zend und von elastischem Odem erfiillt, besonders links. Im Mund 
reichlicher Speichel, die Haut des Halses und Nackens stark fettig. 
Der Puls war 100, schnellend; der Blutdruck 135, diastolisch 90—100, 
also normal. Die Innervation der motorischen Hirnnerven schwach 
und langsam, Stirnfaltung und -runzelung nur Spur, Augenschluss 
matt, Lippenhebung schwach, dabei starkes Zittern beim Versuch, die 
Lippen zu heben, und noch mehr beim Zungenzeigen starkes Lippen- 
flattern; die Zunge selbst zittert, das Facialisphanomen deutlich. Die 
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Augen normal, jedoch bei seitlich und aufwarts Blicken Tremor des 
Orbicularis oculi; die Spracbe im ganzen sehr matt, oft kaum zu ver¬ 
st ehen, jedoch obne einzelne dysarthrische Ausfalle. Die Mund-, 
Augen- und Rachenreflexe normal, nirgends Atrophien. Kiefer bewe- 
gungen schwach, Gaumenhebung ebenfalls schwach, Kraft der Kopf-, 
Rumpf- und Gliederbewegungen ebenfalls geschwacht, links mehr als 
rechts. Dynamometerdruck rechts 35, links 20. Reflexe und grobe 
Koordination normal. Die Finger, besonders die linken, in wechseln- 
dem Flexionstremor, der beim Finger-Nasenversuch nicht aufhort, 
dagegen bei schwierigeren Obungen, z. B. beim Finger-Daumenspiel 
oder bei langsamem Beugen und Strecken des Ellbogens so stark 
wird, dass die Finger formlich bin- und berflattern. Beim Offnen 
und Schliessen der Faust Interossealtremor der Finger. 

Die Krankheib nabm alien angewandten Mitteln zura Trotz ihren 
Fortgang; auch Driisenpraparate, speziell Paratbyreoidin versagten. 

Der Fall zeigt also ausser einer Scbar von neurastbenoiden Pro- 
dromalsymptomen und Intentionstremor in Fingern und Facialisgebiet 
verschiedene tropbiscbe Storungen in Form von Hautatrophie, myx- 
odemahnlicbem ela3tischen Odem, besonders der linken Hand (die 
zuerst von Marinesco und Marie bei Syringomyelie beschriebene 
„Main succulente") sowie eine leicbte Gelbfarbung und Runzelung der 
b ingernagel, also eine Ernahrungsstorung, welche sonst gewohnlicb 
auf chronischem Ekzem des Nagelbetts beruht und welche ich bisher 
als Parkinsonsymptom nur von Bruns („die Nagel waren krank“) 
erwahnt geseben babe. Dass die Main succulente sogar als an- 
scheinend erstes Symptom der Erkrankung auftreten kann, zeigt 
ausser einem Falle Wollenbergs *) folgender Fall: 

b all 4. Eine 36jahrige Frau, welche friiher ab und zu an 
Schwindel und Kopfscbmerz litt, fiihlt die bnke Hand dick und rot 
werden, 2 Jabr spater Schiitteln in derselben Hand, Schwache und 
Mattheit im ganzen Korper und besonders nachts viel Schweiss. 
Der Status zeigt steife Riicken- und Kopfbaltung, Riicken- und 
Nackenmuskeln sebr rigide und die Nackenhaut dick, derb und auf 
die Muskeln wie aufgelotet. Linke Hand in Siebscbuttelbewegung, 
welche bei Intentionen aufhort, dagegen bei Anstrengung anderer 
Glieder oder bei allgemeinen Erregungen wachst. Die Beine im 
ganzen etwas steif, Reflexe lebhaft, auch der Patellarreflex. Das 
Gehor ist links herabgesetzt, der Gerucb bei sonst normalem Kopf- 
hohlenbetund geschwunden, so dass nur scharfe atzende Geruche, also 

Bd. 12 Wollenberfr > Paral y 8i9 Nothnagels spez. Pathologie u. Ther. 
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Trigeminoseindriicke, wahrgenommen werden, die Haut oft feucht, 
der Speichelfloss reichlich. 

Ausser dem initialen Auftreten des Handodems zeigt der Fall 
also Gehor- und Gerachsstorang and als trqphische Storung jene 
zaerst von Frenkel-Heiden bescbriebene sklerodermieartige Haut- 
verdickung, welcbe ich auch noch in einem anderen Falle, ebenfalls 
am Nacken sab, gewissermassen als pathologiscbe Steigerung der 
anch scbon normalerweise grosseren Derbheit der Nackenbaut. 
Wenn ich daraufhin mich auch nicht dem generellen Zweifel 
mebrerer Autoren (z. B. Karplus und Mendel) an ihrem Vorkommen 
anscbliessen kann, so darf man jenes Symptom docb als selten be- 
zeicbnen und keineswegs so konstant, wie Frenkel angab. 

Den trophischen Storungen werden gewobnlich die sekretorischen 
angereiht, wiewohl diese keineswegs immer vergesellschaftet vor¬ 
kommen. Von letzteren werden in der Literatur gewohnlich Sali¬ 
vation, Hyperbidrosis und Dakryorrhoe genannt. Von ibnen babe 
ich Speichelfluss viermal notiert und zwar zweimal in der aus- 
driicklicben Form eines zaben, also sympatbisch produzierten 
(Sublingualis-) Speicbels. Dass sein UbermaB nicht immer durch 
Tragheit und Seltenbeit der Scbluckbewegungen bedingt war, zeigte 
besonders ein Kranker, welcher namentlich im Schlaf, wo bekanntlich 
nach Mitscherlich die Speichelproduktion fast aufhort, so da von 
belastigt wurde, dass er oft erwachte, weil sein Speichel in die Luft- 
wege geriet. Seltener konnte ich eine gesteigerte Scbweisssekretion 
feststellen, welcbe nicht als Ausdruck der durcb die Muskelrigiditat 
veranlassten kompensatorischen Scbweissbildung gelten durfte. 

Die Ptyalorrhoe der Parkinson-Kranken wird gewobnlich als 
bulbares Symptom angesehen, obwobl das Reflexzentrum fur den 
zaheren Sympatbicusspeichel wahrscheinlich in der Medulla oblon¬ 
gata zu suchen ist, wahrend der diinnfliissige Speichel ja von 
cerebralen Einfliissen abhangt. Als bulbar werden ferner, besonders 
seit Compin 1 )* Oppenheim und Bruns 2 ) darauf hinwiesen, eine 
Reihe von Paresen der motorischen Hirnnerven bezeichnet, welche zu 
Gesichtsstarre und Sprachstorungen fiihren: Paresen oder Lahmungen 
im Gebiete des motorischen Trigeminus, Facialis, des motorischen 
Glossopharyngeus und seltener des Hypoglossus. Derartige Storungen 
konnte ich in etwa 6 Fallen feststellen: matte oder nur minimale 


1) Compin, P., Etude clinique des formes anormales de la mal de Par¬ 
kinson. Lyon 1902. 

2) Bruns, L., Zur Symptomatologie der Paralysis agitans. Neurolog. 
Zentralbl. 1904, S. 979. 

Deutsche Zeitachrift f. Nervenheilkunde. Bd.53. 4 
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Innervation der Gesichtsmuskeln, leise, verwaschene, tonlose Sprache, 
Schwache und Verlangsamung der Schluckbewegnngen; aber ibre 
Deutung als bulbare Symptome erscheint mir unberechtigt. Da nam- 
lich die motoriscben Rrscheinungen, Kraftlosigkeit und Verlangsamung 
der Bewegungeu, genau der aucb an den Gliedern zu be- 
obacbtenden Schwache entsprechen und andererseits niemals 
spezifisch bulbare Symptome beobachtet werden, namlich Muskel- 
atrophie im Zungen- oder Facialisgebiet, Herabsetzung der elek- 
trischen Erregbarkeit, Aufhebung bulbarer Reflexe oder fibrillares 
Zittern, so mochte ich Bruns’. Vermutung, dass es sich mu 
pseudobulbar-paralytische handelt, zur Gewissheit prokla- 
mieren; mit anderen Worten, es sind Storungen, welche gleich 
der Gliederschwache durch Ausfall kortikaler Innervationen be- 
dingt und den durch multiple Hirnherde bewirkten pseudo-bul- 
bar-paralytischen Lahmungen gleichzusetzen sind. Den Sitz dieser 
Lahmungen zu prazisieren, wie Brissaud in der Substantia nigra, 
halte ich bei der sicber grossen Ausdehnuug der anatomischen Par- 
kinson-Veranderungen einstweilen fiir aussichtslos. Hierfiir in Frage 
kommen kann sowohl das Mittelhirn als das Hemispharenmark als 
auch die motorische Rindengegend selbst. Anatomische Unter- 
suchungen unter diesem Gesichtspunkt miissen daruber entscheiden. 
Selbst den nicht selten zu beobachtenden Schwindel bulbar, d. h. in 
die Kerngegend des Vestibularis zu lokalisieren, scheint mir keine 
Notwendigkeit vorzuliegen, so lange nicht durch Anwendung B4r&ny- 
scher Versuche Au3falle von Vestibularisreflexen gefunden werden. 

Bisher noch nicht anerkannte Symptome sind: (besonders nacht- 
liche) Zuckungen der Beine, welche ich in 2 Fallen — namlich in 
Fall 3 und 5 — und epileptiforme Anfalle, welche ich in einem 
bereits im hiesigen arztlichen Verein demonstrierten Falle beobachtete. 

F all 5. Ein 45jahriger Baumwollarbeiter, dessen Vater an Kehl- 
kopfkrebs und dessen Mutter an Schlaganfall starb, bemerkt vor 
5 Jahren allmahlich Schwache im linken Arm und Bein, seit 
4 Jahren vermehrten Speichelfluss, sowie leises Zittern der linken 
Hand und hatte im Jahre 1911, im Juli, November und De> 
zember, drei nachtliche epileptiforme Anfalle; er richtete sich im 
Bett hoch, schrie auf, fiel wieder zuriick und hatte Zuckungen 
in Gesicht und Gliedern, etwa eine Viertelstunde lang, mit Speichel¬ 
fluss, aber ohne Zungenbiss. Seit dem Sommer 1911 bemerkte seine 
Frau, dass die Sprache monotoner wurde, die Haltung steif, und dass 
er beim Gehen manchmal nach vorn schoss. Fast jede Nacht treten 
ziemlich heftige Zuckungen des linken Beines auf, so dass die 
Bettdecke hochfliegt, und zwar stets im Schkf, dem er durch 
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diese Zuckungen oft entrissen wird. Der Speichelfluss ist seit dem 
ersten Krampfanfall so stark, dass er fiberbaupt nicht auf dem 
Riicken schlafen bann, weil dann der Speichel in den Hals lauffc. Er- 
beblich verlangsamt gegen frfiher ist anch das Scbreiben. Die 
Untersnchung ergab einen Strabismus divergens links (infolge einer 
im zebnten Jabre durcbgemacbten Augenerkrankung), eine Spar von 
Facialis- und Zungenschwache links, Tremor des Unterkiefers 
beim Mundoffnen, Rnhetremor der linken Hand, deren Be- 
wegungen aucb etwas ungeschickter und langsamer als die der 
recbten ausfallen; ebenso sind die Zehenbewegungen links etwas un- 
gescbickter und langsamer. Psychisch ist er vollkommen intakt. Die 
Deutung dieses Falles macbte, als ich ihn am 19. Juli 1911 zuerst 
sah, Scbwierigkeit, weil der Anfall im Vordergrunde der Anamnese 
stand und einige andere Erscheinungen nur andeutungsweise oder 
unyoUkommen vorbanden waren. Zittern, Propulsion wurden noch 
nicht als Beschwerden gemeldet, Erschwerung von Sprache und 
Schrifb fielen noch nicht auf. Ich nahm irgendein organisches Hirn- 
leiden an, vielleicht irgendeinen sklerosierenden Prozess, fiber dessen 
Natur ich noch nicht klar werden konnte. Erst als ich den Patienten 
einige Wochen spater wiedersab, als Zittern und Gesichtssteifheit mir 
auffielen und noch eine Reihe von markanten Beschwerden hinzu- 
getreten waren, wurde mir klar, dass es sich um eine Paralysis agi¬ 
tans handeln mfisse, so wenig ausgebildet und nngewohnlich auch das 
Bild ist. Ruhezittern, eine geringe Steifheit der Haltung 
und der Gesichtsmaske, Verlangsamung der Schrift ohne 
Zittern, eine gewisse Monotonie der Sprache stfitzten die Diagnose. 

Wiewohl in der Literatur weder myoklonische Phanomene noch 
epileptiforme Anfalle als Parkinson-Symptome genannt werden — nur. 
bei Compin finde ich eine mir literarisch nicht zugangliche fran- 
zosische These Yon Martha genannt, welche apoplektiforme und 
epileptiforme Anfalle erwahnt, ohne naher darauf einzugehen — so 
glaube ich doch, dass wir es bier mit dem allerdings seltenen Er- 
eignis von Parkinson-Anfallen zu tun haben. Die Hemiparese, Zittern, 
Speichelfluss, Gesichtssteifheit wttrden in jedem anderen Fall die 
Diagnose Paralysis agitans sichera, und das Auftreten von epilepti- 
formen Anfallen liegt im Bereich der Moglichkeit bei einer Krankheit, 
welche anatomisch in engen Beziehungen zu der solche Anfalle hier 
und da produzierenden Arteriosklerose des Gehirns steht und bei 
welcher sogar die von Alzheimer bei genuiner Epilepsie wiederholt 
gefundene Randgliose konstatiert wurde. Die Anfalle meines Falles 
auf eine reine Hirnarteriosklerose zu beziehen, liegt keine Veranlassung 
vor, da sonst keine ffir letztere charakteristischen Symptome, wie 

4* 
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Gedachtnisschwache, Absencen, Demenz oder apoplektiforme Insulte 
vorliegen. 

Als ich den Patienten ein halbes Jabr spater und im Juli dieses 
Jahres wiedersab, bestand starker Schiitteltremor der linken Hand in 
Ruhe, deutliche Adiadokokinesis besonders in der linken Hand, Tre¬ 
mor des Unterkiefers, besonders beim Zungezeigen, deutlicher 
Speichelfloss, leichte Spannung des linken Armes und Starre des Ge- 
sichts, also ein typisches Parkinsonbild. Die Anfalle hatten sich 
nicht wieder gezeigt. 

Dass der die Paralysis agitans bedingende Krankheitsprozess auch 
rein kortikale Syndrome bewirken kann, zeigen die ihn gelegentlich 
begleitenden Psychosen, welche in den letzten Jahren yon Konig 1 ) 
und Ubaud 2 ) zusammengestellt wurden. Sie sind dreierlei Art: 
1. Stimmungsausweichungen nach der depressiyen und exaltativen 
Seite, 2. hypochondrisch-paranoide Psychosen und 3. eine geistige 
Schwache leichteren Grades. Wahrend letztere aus Vergesslichkeit 
und lndolenz sich zusammensetzend ein unspezifisches Geprage tragt, 
ist von den Verstimmungen nur eine unmotivierte Euphorie, ein ge- 
wisser Galgenhumor pathologisch, wahrend ich die einfachen de- 
pressiven Zustande mit K. Mendel fur physiologisch erklarbar halte 
durch das beklagenswerte Schicksal ihrer Trager. Ein eigenes 
Problem dagegen bilden die auch von Konig 1 ) und Ubaud 2 ) als 
besondere bewerteten melancholisch Oder hypochondrisch-paranoiden 
Erkrankungen. Einen charakteristischen Fall dieser Art beobachtete 
ich im vergangenen Herbst: 

Fall 6. Es war eine 55jahrige Patientin, deren Vater an seniler 
Paranoia erkrankte und deren Mutter und 3 Schwestern nervos 
waren. Sie war immer etwas aberglaubisch veranlagt und erkrankte 
vor 6 Jahren, als in der Zeit ihrer Menopause der 20jahrige Sohn 
starb, mit Riickenschmerz, Schweiss, Appetitlosigkeit und allgemeiner 
Mattheit. Vor 1 '/ 2 Jahren zeigte sich Schutteln der linken Hand. 
Vor einem Jahre nachtliche Unruhe, Armschmerzen und Verstim¬ 
mungen, welche einen Selbstmordversuch durch Ertranken in der 
Badewanne bedingten. Nach diesem entwickelten sich Verwandlungs- 
und Verfolgungsideen; sie sei ein Vogel, ein Pferd, sie sollte 
verfolgt, ihr Zimmer angesteckt, ihr Zimmer in Brand gesteckt 
werden, sie lage im Sarge und werde von der sie pflegenden Schwester 
auf allerlei Weise gehetzt. Wenn letztere z. B. auf den Tisch klopfe, 
so habe sie Schmerzen in den Handen, wenn sie auf das Nacht- 


1) Konig, Archiv f. Psychiatrie. 1912, Heft 1. 

2) Ubaud, Thfese de Montpellier. Ref. Neurol. Zentralbl. 1912, S. 1416, 
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geschirr klopfe, so konne sie kein Wasser lassen, wenn die Schwester 
das Nachtgeschirr herumdrehe, so babe sie keinen Stuhlgang u. a. 
Namentlich in den letzten Monaten vor ihrem durch Pneumonie er- 
folgten Tode mehrten sicb diese ldeen, sie erzahlte, dass die Sch wester 
ihren Answurf in einer Scbale gesammelt hatte und ihr in die Suppe 
getan, denn sie hatte ibn darauf schwimmen sehen; als sie sich ein- 
mal wnnd gelegen und die Scbwester die Wunde verbunden hatte, 
waren Tiere aus der Wunde herausgekommen, welche ihr in den 
After gekrochen waren, so dass sie dort deren Krabbeln fiihlte. In 
das Wasserkissen, auf welchem sie lag, waren elektrische Driihte ge- 
legt, von denen ein Strom darch den Korper ging. Endlich habe 
die Schwester die Geister hereingelassen und wenn diese dreimal ge- 
klopft hatten, dann hatte sie immer irgend einen Schmerz gefuhlt. 
Trotzdem war die Patientin ausserlich ruhig, geordnet, fiigsam und 
liess sich von der angeschuldigten Schwester geduldig pflegen. In 
ihren korperlichen Zustand hatte sie yolle Krankheitseinsicht und liess 
ihre Verfolgungsideen zum Teil und voriibergehend koiTigieren. 

Da diese Psychose sich im Verlauf der Grundkrankheit ent- 
wickelte, sich zum Teil auf deren somatische Beschwerden, die 
Schmerzen, bezog und da sie symptomatisch durchaus einer anderen 
prasenilen Erkrankung paranoiden Charakters ahnelt, welche Krape- 
lin als prasenilen Beeintrachtigungswahn beschrieben hat, so diirfte 
wohl in Erkrankungen dieser Art, welche iibrigens ziemlich genau 
den Fallen Nr. 3,4,5 von Konig entsprechen, wenn sie im spateren Ver¬ 
lauf der Grundkrankheit auftreten, eine Art spezifischer Parkinson- 
psychose zu erblicken sein. Um von einer spezifischen Psychose im 
absoluten Sinne sprechen zu konnen, geniigt freilich weder die Zahl 
der bis jetzt vorliegenden Beobachtungen als auch noch die geringe 
Exklusivitat der psychischen Begleiterkrankung. Immerhin glaube 
ich, dass von alien bei Parkinson yorkommenden psychotischen 
Komplikationen die beschriebene hypochondrisch-paranoische mit Ver- 
wandlungs- und korperlichen Beeintrachtigungsideen noch am engsten 
mit ihr verbunden ist. 

In zwei anderen meiner Falle unterschieden sich die Psychosen 
allerdings nicht von der gewohnlichen senilen Demenz. Es war eine 
74jabrige Parkinsonkranke, welche voriibergehend visionare Storungen 
zeigte, bestehend in schwarzen Gestalten und in Metamorphobie; und 
zweitens ein 73jahriger Kranker, welcher 3 Jahre nach Beginn der 
Neurose an angstlicher, besonders nachtlicher Erregung erkrankte, 
mit leichter Verworrenheit und persekutorischen Halluzinationen. 

Die genannten Psychosen sind gewissermassen die Schlussringe 
einer grossen Gliederkette von Symptomen, welche die Paralysis agi- 
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tans weit aus der ihr Ton Parkinson gegebenen motorischen Enge 
heraushebt und sie zu einer polysymptomatischen Neurose ausgestaltet, 
als deren Grondlage zweifellos eine Erkranknng des gesamten Nerven- 
systems zu betrachten ist, mifc dem Scbwerpunkt, aiierdings in den 
Leitnngsbabnen und grauen Mas sen des Himstamms. Den Haupt- 
zentren dieser Herde scheinen wir uns ja jetzt, nach jahrzehntelanger 
Unsicherheit, zu nahern: seit Wilson sein in manchem der Para¬ 
lysis agitans ahnliches Krankheitsbild der progressiven Linsenkem- 
degeneration aufstellte, seit Oppenheim und 0. Vogt 1 ) ibr Corpus 
striatum-Syndrom aufstellten, kongenitale Spasmen + Athetose -f- pseu- 
dobulbare Lahmungen, als deren Grundlage Frau Cecile Vogt 
Degeneration des Linsenkerns, aiierdings mit Hypertrophie des 
Hemispbarenmarks bescbrieben, Falle, deren Ahnlichkeit mit der 
Paralysis agitans von K. Mendel betont wurde, und endlich seit 
F. H. Lewy 2 ) bei einem atypiscben Falle von Paralysis agitans mit 
ungewobnlicb starker Kontraktur nicbt yom Pyramiden-Typus (abn- 
licb also meinem Falle 1) erhebliche Degenerationen im Nucleus 
lentiformis, caudatus und der Regio subtbalamica auffaud. Nach den 
kbniscben Beziehungen dieser Befunde diirfen wir annehmen, dass 
wenigstens die motorischen Erscbeinungen der Paralysis agitans zu 
Degenerationen des Linsenkerns in Beziehuug stehen. 

Welcber Art freibcb die Erkrankung dieser und anderer Stellen 
des Zentralnervensystems ist, speziell den rein senilen und arterio- 
sklerotiscben Degenerationen gegeniiber, die sich ja ebenfalls gem in 
Linsenkemberden dokumentieren, dariiber wissen wir leider, trotz 
einer grossen Reibe sorgsamer Untersuchungen, neuerdings besonders 
von Spielmeyer und der Alzheimerschen Schule, noch so wenig 
fest, dass z. B. Striimpells neueste Auflage noch erklart, wir 
wiissten dariiber nichts. Ebensowenig wissen wir ja leider dariiber, 
ob die Parkinsonerkrankung eine genuine Erkrankung des Zentral- 
nervensystems ist oder von Erkrankung anderer Organsysteme ab- 
hangt. Dass speziell endokrine Driisen oder Driisensysteme dabei eine 
Rolle spielen, klingt sehr plausibel, dass aber die auf einer oberflach- 
lichen Tetanieahnbchkeit aufgebaute Parathyreoideahypotbese von 
Berkeley und Lundborg nicbt in der Luft steht, baben bisher 
weder die, auch bei mir negativen, Erfolge einer diesbeziiglichen 
Tberapie, noch die durcbaus widersprechenden anatomiscben Befunde 


1) Berliner Gesellschaft f. Psych, u. Nervenkr. Neurolog. Zentralblatt. 
S. 397. 

2) Verhandlungen der Gesellschaft Deutacher Nerveniirzte. Leipzig 1913, 

S. 50. 
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dargetan, so eifrig und vielseitig sie auch neuerdings, z. B. von 
Schiotz 1 ), gestiitzt wird. Noch eher diirfte die vou ihm empfohlene 
Hypothese einer krankhaffcen Storung oder Involution der Eeimdriisen 
Erwagung verdienen. 

Jedenfalls umschliesst die Paralysis agitans, ein so monotones 
Gesicht sie auch meistens zu zeigen pflegt, und so wenig Scharfsinn 
ihre Diagnose in den meisten Fallen fordert, doch noch ein solches 
Biindel klinischer und pathogenetischer Probleme, dass auch der rein 
klinische Beobachter noch nicht die Feder aus der Hand zu legen 
braucht. 

Durch meine Arbeit wtirde also speziell beleuchtet werden die 
Bedeutung sines oft jahrelangen neurasthenoiden Vorstadiums, die 
nicht geringe Seltenheit von lntentionstremor, die Inkongruenz von 
Tremor und Rigor, das Vorkommen gewisser trophischer Storungen, 
von Abasie, des Babinskiphanomens, von epileptoiden Anfallen und 
die Moglichkeit von Parkinsonpsychosen, vielleicht besonderer Art. 

1) Schiotz, Zeitschr. f. d. ges. Neurol, u. Psychiatrie. 1914, S. 88. 
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Die Erkl&rung der Erschemnngen bei Epilepsie. 

Von 

Dr. G. 0. Bolten in Haag (Holland). 

Was wir unter „Epilepsie“ verstehen, isb bis jetzt ein nur wenig 
scbarf umschriebener Begriff; es wird denn auch hohe Zeit, dass die 
so verschiedenen Krankbeitsbilder, die nocb sbets unter diesem Namen 
zusammengefasst werden, auseinandergebalten und am liebsten so 
scharf wie moglich begrenzt werden. Dass Epilepsie eine Sammlung 
von Erkrankungen isb, die pathogenetisch shark auseinanderlaufen, 
kann jebzb wohl nicbt mehr bezweifelt werden. Dabei muss festgestellt 
werden, dass die verschiedenen Erkrankungen miteinander zu einer 
Gruppe unter einem Namen vereinigt sind, weil ihre klinischen Er- 
scbeinungen in der Tat wunderbar und vollkommen einander gleicben, 
wahrend dagegen ihr Wesen und ihre Pathogenese wenig oder nichts 
miteinander zu tun baben. 

Etwas Derartiges treffen wir in der Pathologie mehrmals an: es 
bat einige Zeit eine Stromung geberrscbt, alle Falle der Stokes- 
Adamsschen Krankheit per se als von kardiogenem Ursprunge her- 
kommend zu erklaren; es sind jedoch in den letzten Jahren Falle 
bekannt geworden, wo dieser Symptomenkomplex bestimmt cerebralen 
Ursprungs war. Dnd mit ^Diabetes mellitus“ ist dies nocb in viel 
starkerem MaBe der Fall: Erkrankungen verschiedener Organe (Pan- 
kreas, Leber, Nieren, Medulla oblongata) konnen diesen Symptomen¬ 
komplex hervorrufen, und dabei ist es auch nocb in vielen Fallen 
nicht moglich, auf kliniscbe Griinde hin festzustellen, welches das 
kranke Organ ist. Etwas dergleichen finden wir bei der Epilepsie, 
und um in dieser ausserst heterogenen Sammlung von einesteils mit¬ 
einander verwandten, doch anderenteils aus ganz verschiedenem Boden 
entsprossenen Krankbeiten einen Weg zu finden, ist es notwendig, 
erst eine grosse Reihe Erkrankungen auszuschalten, die wohl alle 
durch das Symptom „ Anfalle" gekennzeicbnet sind, die aber ubrigens, 
sei es auch erst nach langer Zeit, zu viele andere Eigenarten zeigen, 
als dass sie zur Epilepsie gerechnet werden konnen. Unter diese 
Reibe Erkrankungen sind zu rechnen der Hydrocephalus internus, 
wobei meistens epileptische Anfalle auftreten, die tuberose Sklerose 
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(Form von ldiotie), die verschiedenen Formen von Syphilis des zen- 
tralen Nervensystems (Lues hereditaria, Paralyse, Lues cerebri, Meningo¬ 
encephalitis luetica), Porencephalie, cerebrale Kinderlabmung, toxamiscbe 
Epilepsie (Alkohol, Nikotin, Blei, Absinth, Tribromkampfer usw., 
Diabetes, Pellagra, Nephritis usw.), traumatische Epilepsie, senile 
Epilepsie (Gefassveranderungen), Affektepilepsie von Bratz und Ge- 
hirntumoren, die, wie bekannt ist, jahrelang als einziges Symptom 
epileptische Anfalle zeigen konnen. Bei all diesen Krankheiten, bei 
denen in der Kegel epileptische Anfalle auftreten, ist es, wenn auch 
oft erst nach langer Zeit, beinabe immer moglich, auf Grand klinischer 
Wahrnehmungen das Grundleiden festzustellen und damit also zu 
beweisen, dass wohl das Symptom „Anfalle“ vorhanden war, dass 
jedoeh darum von Epilepsie noch nicht die Rede war, auch wenn die 
Zufalle vollkommen das Bild epileptigcher Zufalle zeigten. Haben 
wir diese Krankheiten nun ausgeschaltet — und die soeben genannte 
Reibe macht durchaus keinen Ansprach darauf, vollstandig zu sein —, 
so bleibt doch die sehr grosse Grappe iibrig, die wir mit der Etikette 
„Epilepsie a stempeln und die auf Grand der klinischen Erscheinungen 
ziemlich allgemein mit der Benennung „genuine Epilepsie” bezeichnet 
wird. Trotzdem beherbergt diese Grappe zwei Krankheiten, die 
kliniscb vollkommen einander gleichen und doch pathogenetisch nichts 
miteinander zu tun haben, namlich die essentielle (echte, genuine) 
Epilepsie und die symptomatische oder cerebrale Epilepsie, welche 
infolge diffuser Rindenentzundungen (Meningoencephalitis) entstanden 
ist. Diese Tatsache, der niemals die notige Andacht geschenkt ist, 
gibt in der ganzen, beinahe nicht zu iibersehenden Epilepsieliteratur 
Anlass zu hoffnungsloser Verwirrang und ist eine der Ursachen der 
qualenden Regelmassigkeit, mit der das eine Ergebnis dem anderen 
widerspricht, und zahlreiche Untersuchungen fiber Stoffwechsel- 
abweichungen und biochemische Veranderangen, gefunden bei „genu- 
iner a Epilepsie, mtissen sehr skeptisch betrachtet werden aus dem 
einfachen Grande, weil die Untersucher in vielen Fallen nicht im- 
stande waren nachzuweisen, ob sie nun wirklich mit „genuiner“ oder 
mit cerebraler (symptomatischer) Epilepsie zu tun hatten. (Unter 
cerebraler oder symptomatischer Epilepsie ist die Epilepsie zu ver- 
stehen, welche infolge diffuser primar zentraler Erkrankungen, wie 
Meningoencephalitis usw. auftritt, wohl zu unterscheiden also von der 
Jacksonschen Epilepsie, die bei einem lokalisierten, scharf um- 
schriebenen Herd irgendwo im Gehirn entsteht; die symptomatische 
Epilepsie konnen wir also auch cerebrale oder „diffuse Rindenepilepsie” 
nennen.) P. Marie, Redlich und Binswanger weisen denn auch 
darauf hin, dass das Gebiet der „genuinen" Epilepsie stets mehr 
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zusammenschrumpft, und wie das der organischen (Rinden-) Epilepsie 
dank den stets sorgfaltiger werdenden Untersachangsmethoden stets 
grdsser wird. Bins wan ger sagfc denn auch nach der Beschreibung 
zweier Falle mit primaren encephalitischen Herden: „Wie oft werden 
dergleichen Falle vorkommen, die spater ganz und gar unter dem 
Bild der ,echten‘ Epilepsie verlaufen. Bleiben ihre eigenartigen 
anamnestischen Besonderheiten, ihre Art des Entstehens and ihre 
Ausfallsymptome verborgen, so werden sie der grossen Qmppe der 
,genuinen‘ Epilepsie zugeteilt und spater die Ergebnisse der mikro- 
skopischen Gehirnuntersuchung als Argument fiir den organisch-cere- 
bralen Ursprung des ,genuinen ( ' epileptischen Erankheitsprozesses 
gebraucht.“ Binswanger triflft hier den Nagel auf den Kopf; in 
der Tat sind viele Falle, die sich klinisch in jeder Hinsicht als 
„genuine“ Epilepsie hervortun, abhangig von primarer, diffuser 
Encephalomeningitis; doch mit der Feststellung der letzteren ist zu- 
gleich erwiesen, dass die Epilepsie symptomatisch ist und in der Tat 
abhangig von den genannten primaren Gehirnrinden-Erkrankungen. 
Dem gegeniiber steht jedoch eine, wenn zwar auch an Zahlenstarke 
stets abnehmende, aber doch noch wichtige Gruppe von Fallen, wo- 
bei im Gehim wirklich keine primaren Veranderungen vorhanden 
sind (so dass bei frischen Fallen jede Spur von Abweichung in der 
Rinde und in den Meningen fehlt, wahrend in den sehr veralteten 
und verblodeten Fallen sekundare Abweichungen, die Chaslin- 
Alzheimersche „Randgliose“ usw. zu linden sind), uud diese Gruppe 
umfasst, wenn wir von den eben genannten endogenen und exo- 
genen Intoxikationen absehen, die ecbte, essentielle oder genuine 
Epilepsie. 

Diese letztere ist eine Stoffwechselkrankheit „par excellence" und 
beruht, wie ich anderswo ausfuhrlich nachzuweisen getrachtet habe, 
auf einer chronischen Vergiftung, sowohl durch StofFwechselprodukte 
unserer Eigenzellen als durch die Abbauprodukte unserer Nahrungs- 
stoffe und zwar durch eine verminderte Abscheidung einiger (vielleicht 
aller) Fermente des Tractus intestinalis und des intermediaren Stoff- 
wechsels und dies wieder als Folge von Hypofunktion der Schild- 
driise und der Nebenschilddriisen. 

Bier stehen sich also zwei Krankheiten gegeniiber, die patho- 
genetisch himmelweit voneinander verschieden sind, und die klinisch 
einander voUkommen gleichen: an einer Seite ein mehr oder weniger 
diffuser organiscber Prozess in oder in der Nahe der Gehirnrinde 
(begleitet oder auch nicht von meningitischen Abweichungen) und 
dem gegeniiber eine Stoffwechselkrankheit, eine chronische Vergiftung, 
mit als Grundursache einer Hypofunktion verschiedener Driisen mit 
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interner Sekretion. An der Hand eines ziemlich grossen klinischen 
Materials, das ich wahrend langer Zeit babe kontrollieren konnen, 
ist es mir deutlich ge worden, dass es in diesem Angenblick in der 
Tat noch nicht moglich ist, wenigstens auf rein klinische Grande bin, 
diese zwei Gruppen voneinander zn trennen. Betracbten wir jetzt, 
auf welche Weise und durch welcbe Mittel die genannte Trennung 
als moglich erachtet werden kann; auch muss ich das Endergebnis 
vorwegnehmen, dass namlich alie bis jetzt ins Werk gesetzten Ver- 
snche gekront sind durch Eesultate, welche durch eine volkommene 
Abwesenheit glanzen. 

Von vomherein scheint es wahrscheinlich, dass bei cerebraler 
Epilepsie, also bei Storungen, die auf Erkrankungen in oder in der 
Nahe der Gehirnrinde und in den Gehirnhauten beruhen, vielleicht 
etwas Besonderes in dem Liquor cerebrospinalis zu finden sein wird. 
Bei sechs Patienten, bei denen auf Grand allerlei, meist rein ana- 
mnestischen Tatsachen, mit Sicherheit festgestellt werden konnte, dass 
sie eine Meningoencephalitis durchgemacht hatten, wurde Lumbal- 
pnnktion vorgenommen und untersucbt: a) ob Uberdrack vorhanden 
war, b) ob die Flussigkeit hell war, c) ob sich nach dem Zentri- 
fugieren eine Vermehrang der zelligen Elemente nachweisen liess, und 
d) ob der Eiweissgehalt yermehrt war (Beaktion von Nonne). In 
jeder Hinsicbt war dss Ergebnis negativ (und in alien Fallen); es 
war kein Oberdruck, die Flussigkeit war vollkommen hell, es fand 
keine Vermehrang der zelligen Elemente statt, weder Lymphocytoses 
noch Polynukleose, und die Reaktion von Nonne war stets negativ. 
Redlich jedoch kam bei vielen Fallen cerebraler Epilepsie zn viel 
mehr positiven Ergebnissen. 

Dann ist es eine ziemlich allgemein gangbare Meinung, dass die 
bei Epilepsie auftretenden Alterationen in der psychischen Person- 
lichkeit, die langsam auftretende und allmahlich zunehmende Demenz 
und die stets deutlicher werdenden Charakterabweichungen Kenn- 
zeichen sein sollten fur chronische Vergiftung, also charakteristisch 
fur echte (genuine) Epilepsie. Doch auch dies ist eine Illusion. Spe- 
ziell der sogenannte „epileptisehe Charakter" (Tragheit im Denken 
und Sprechen, Weitschweifigkeit und Kleben an allem Tun und 
Lassen, Reizbarkeit, erhbhtes Selbstgefuhl, starkes Anhangigkeits- 
gefdhl, iibertriebener religioser Sinn, starker Egoismus mit totaler 
Abwesenheit der Wertschatzung anderer usw.), was wohl als spezifisch 
fur genuine Epilepsie betrachet wird, kommt ebenso vor bei den an 
cerebraler Epilepsie Leidenden. Und die epileptische Demenz tritt 
ebensognt auf bei genuiner als bei cerebraler Epilepsie; es scheint 
mir sogar mehr und mehr sicher, dass die cerebrale Epilepsie infolge 
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ausgebreiteter Meningoencephalitis viel schneller zur Demenz fiihrt 
als die genuine. Und in alien Riehtungen kommen Ausnahmen vor: 
ich kenne Falle sowohl genuiner als cerebraler Epilepsie, die wenig 
oder nichts von den epileptischen Charakterabweichungen zeigen. 
Wohl bekam ich den Eindruck, dass das sehr lange Ausbleiben jedes 
Intelligenzdefektes mehr auf genuine Epilepsie weist; war dagegen 
bereits ein deutlicher Intelligenzdefekt vor dem Auftreten der Anfalle 
vorhanden, so hat man es sicherlich mit cerebraler Epilepsie zu tun 
(Hydrocephalus int., ererbte Lues, Meningitis, Encephalitis). Das bier 
Besprochene wird darum nur in sehr wenigen Fallen eine Richtschnur 
fur die richtige Diagnose sein konnen. 

Etwas Brauchbareres ist vielleicht das Symptom „Stauungspapille“, 
speziell bei positivem Befunde; man kann dann sicherlich mit Recht 
eine cerebrale Epilepsie annehmen (Meningitis serosa, Tumor, grosser 
encephalitischer Herd). Doch das Nichtvorhandensein von Stauungs- 
papille weist keineswegs an und fur sich auf genuine Epilepsie, da, 
wie bekannt ist, viele Falle von Meningitis und Encephalitis keine 
Abweichungen derPapillen verursachen. Von den Meningitiden scheint 
vor allem die serose Form noch am meisten Anlass zu den Stauungs- 
papillen zu geben. Haben diese letzteren also nur einen ziemlich geringen 
Wert als Differentialldiagnostikum, so kann man dasselbe von zwei 
anderen Erscheinungen sagen, die bei Epilepsie nicht so selten sind, 
namlich den aphasischen Storungen und dem Reflex von Babinski. 
Die ersteren, woriiber u. a. Heilbronner ausfiihrliche Mitteilungen ge- 
macht hat, konnen ohne Zweifel, wofern sie wenigstens von einiger- 
massen bleibender Art sind, die Wage nach der Seite der cerebralen 
Epilepsie (encephalitische Herde in dem Frontallappen) ausschlagen 
lassen, vor allem wenn dabei irgendein Unterschied im Tonus 
zwischen den Muskeln der rechten und linken Korperhalfte zugleich 
vorhanden ist, welcher Unterschied im Tonus dann noch am liebsten 
begleitet sein muss von Unterschieden in den Sehnenreflexen rechts 
und links. Doch in den weitaus meisten Fallen kommt es nicht zu 
wirklichen Herdsymptomen oder anderem deutlichen Hinweis auf cere¬ 
brale Erkrankungen. Noch viel weniger brauchbar ist das Phanomen 
von Babinski: Wie bekannt ist, haben Babinski selbst und nach 
ihm seine Schuler festgestellt, dass 50—70 Proz. aller Epileptiker 
wahrend des Anfalles und kurz darnach den Strecktypus des Fuss- 
sohlenreflexes zeigen, doch hiite man sich daraus herzuleiten das Vor- 
handensein cerebraler Abweichungen: wie Binswanger und andere 
nachgewiesen haben, konnen bei genuiner Epilepsie allerlei Herd- 
symptome und selbst hemiplegische Erscheinungen vorkommen. Ein 
einzelner Fall moge dies naher erlautern. 
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X., 36 Jahre alt, Bierbrauersknecht. Leidet seit 8 Jahren an An* 
fallen, kann seiner Tatigkeit regelmassig nacbgehen. 1st vor ein paar 
Tagen mit dem Kopfe (recbte Temporalgegend) gegen ein Fass ge- 
fallen, einige Augenblicke bewusstlos geblieben und hat unmittelbar 
darnach grosse Reiben Anfalle bekommen. Wurde ins Krankenhaus 
aufgenommen, zeigt dort grosse Drnckempfindlichkeit der getroffenen 
rechten Temporalgegend und zablreiche Anfalle, die stets links be- 
ginnen: Patient dreht den Kopf stark nach links, wendet den Blick 
nach links und bekommt dann Zuckungen in den Muskeln der linken 
Gesiehtsbalfte und der linken Gliedmassen; meistens, docb nicbt immer 
geben darnach auch die Muskeln der rechten Korperhalfte in Zuckungen 
iiber. Nach kurzer Zeit sind die linken Gliedmassen und der linke 
Facialis vollkommen gelahmt; zwischen den Anfallen ist Patient ziem- 
lich klar, doch kann er die linken, sehr spastischen Gliedmassen ab- 
solut nicht bewegen. Der linke Fusssohlenreflex zeigt durchgangig, 
sowohl wahrend als nach den Anfallen, den s^hr deutlichen Streck- 
typus (rechts Beugetypus). Auf Grund all dieser Herderscheinungen, 
des Traumas, der starken ortlichen Druckempfindlichkeit und eines 
vom Patienten zugegebenen massigen Potatoriums wird eine subdurale 
Blutung in der rechten Temporalgegend angenommen und zur Trepa¬ 
nation beschlossen. Es wird jedoch nichts gefunden, und der Patient, 
dessen Zustand vor der Operation schon sehr wenig gunstig war, 
verschied drei Tage spater. Bei der Sektion ergab sich, dass Menin¬ 
gitis in keiner Form vorhanden war, wahrend tod Encephalitis, sub- 
duralem Hamatom oder anderen Herden makroskopisch nichts zu finden 
war (die mikroskopische Untersuchung des Gehirns muss noch er- 
folgen). 

Bei diesen Fallen yon Epilepsie ohne vorhergehende Herder¬ 
scheinungen und ohne anatomische Herderkrankungen konnen wir 
wohl nicht anders als den Fussspuren Binswangers undRedlichs 
folgend diese einseitigen Lahmungserscheinungen auffassen als eine 
Anhaufung yon Ersehopfungserscheinungen. Daher kommt es, dass 
sie denn auch hauptsachlich vorkommen im Status epilepticus oder 
allenfalls bei grossen Reihen Anfallen. Es sind jedoch auch Falle 
beschrieben, bei denen diese Ersehopfungserscheinungen bereits nach 
einigen Anfallen auftraten. 

Auch das Gegenteil kommt vor: lch babe 2 Falle unzweifelbar 
cerebraler Epilepsie, wo auch wahrend den Anfallen niemals Babin- 
skis Phanomen zu finden war. 

Es bleiben uns nur noch einige eigenartige Erscheinungen von 
einem Werte, der gleichfalls weit day on entfernt ist, unantastbar zu 
sein, namlich die Linkshandigkeit bei den Epileptikem und die kom- 
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binierte Blick- und Gesichtswendung (^Deviation conjugee fc ) mi An- 
fang des Anfalles; ferner in einigen Fallen die Ergebnisse der Ront- 
genuntersnchnng des Kopfes. 

Wie bekannt ist, kommt Linkshandigkeit bei Epileptikern relativ 
mehr yor als bei Normalen; ansserdem bat Steiner nachgewiesen, 
dass in den Familien yon rechtshandigen Epileptikern sehr yiel Links¬ 
handigkeit yorkommt (dagegen batten 9 yon seinen 11 linkshandigen 
Epileptikern nnr recbtsbandige Familienmitglieder). Betrachtet man 
diese letzten Tatsacben auf sich selbst, so sollte man die Linkshandig¬ 
keit auffassen konnen als ein Degenerationszeichen, das alternierend 
auftritt, doch obne Zweifel ist auch yiel fur die Auffassung Redlichs 
zu sagen, der die Linkshandigkeit dnrch die Annahme einer diffusen 
Meningoencephalitis erklart, die in diesen Fallen die linke Hemi¬ 
sphare starker getroffen hat als die rechte, so dass die rechten Glied- 
massen dadurch in eine einigermassen schlechtere Lage gekommen 
sind. Differentiell-diagnostisch ist die Erscheinung sicher wertlos, 
da Linkshandigkeit ebensogut yorkommt bei Rindenepilepsie (mit 
iiberwiegend angetasteter linker Hemisphare) als bei genuiner Epilepsie, 
wo es dann nichts anderes ist als ein Degenerationszeichen. Steiner 
selbst erkennt denn auch, dass der Linkshandigkeit irgend ein dia- 
gnostischer Wert nicht zukommt. 

Wahrscheinlich haben wir etwas mehr an der kombinierten Blick- 
und Gesichtswendung, wenn sie wenigstens konstant nach derselben 
Seite ist, im Anfange des Anfalls. Benders hat die Aufmerksam- 
keit daranf gelenkt, dass diese Erscheinung bei einem nicht geringen 
Teil seiner Epileptiker aussergewohnlich regelmassig auftrat; yer- 
mutlich miissen wir dies als ein Hemispharensymptom beschauen, eben- 
so wie die Linkshandigkeit: werden die epileptischen Erscheinungen 
durch eine primare diffuse Rindenentziindung verursacht, so sollte die 
Hemisphare, gleichnamig mit der Seite, nach der sich Gesicht und 
Blick richten, am starksten angetastet sein. In den Fallen, in denen 
diese Erscheinung sehr regelmassig zu finden ist, miissten wir also 
hochstwahrscheinlich mit cerebraler und nicht mit genuiner Epilep¬ 
sie zu tun haben. 

Auch Redlich weist auf die Wichtigkeit des konstanten Vor- 
kommens der allerleichtesten Herdsymptome wahrend und unmittel- 
bar nach den Anfallen hin. Diese sind in den anfallsfreien Perioden 
nicht yorhanden; sind sie jedoch auch dann vorhanden, so ist ohne 
weiteres irgendwo im Gehirn ein lokalisierter Herd festzustellen. 
W^ie bekannt ist, kommen diese Herdsymptome wahrend und 
direkt nach den Anlallen oft vor in der Form des Babinski- 
schen Phanomens, einseitige Spasmen mit erhohten Reflexen, leichte 
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Paresen usw. Kommen diese Erscheinungen nun stets bei alien 
Anfallen auf derselben Seite vor, so weisen sie, selbst wenn sie 
in der anfallsfreien Zeit fehlen, auf eine organische Erkrankung, 
die hauptsachlich die entgegengesetzte Hemisphere getroffen bat; sind 
sie jedocb abweehselnd, so sollten sie allein darauf weisen, dass 
wahrend des Verlaufes (des Anfalles) nun einmal diese und dann wieder 
die andere Hemisphere am meisten durch Anhaufung der Erschopfungs- 
erscheinungen getroffen wird. Schuller konnte diesen Befund ront- 
genologisch bestatigen: wurden an der einen Korperhalfte erhohte 
Druckerscheinungen (erhohte Reflexe, Babinski) festgestellt, so konnten 
auch im Rontgenbilde in der entgegengesetzten Gehimhalfte stark her- 
vortretende Venen nachgewiesen werden. 

Sind die Herdsymptorae wahrend und unmittelbar nach dem An- 
fall stets konstant, was die Korperhalfte betrifFt, so ist es sehr wahr- 
scheinlich, dass eine cerebrate Epilepsie im Spiel ist, wobei die eine 
Hemisphere mehr angegriffen ist als die andere. Und wenn Erschei¬ 
nungen cerebraler Kinderlahmung bei Epileptikern vorliegen, sei es 
auch nur in geringem Made, so ist damit, wie wohl yon selbst 
spricht, der cerebrale Ursprung der epileptischen Erscheinungen fest¬ 
gestellt. 

Es muss jedoch bemexkt werden, dass in vielen, vielleicht selbst 
in den meisten Fallen all diese kleinen Hilfsmittel (yon denen ausser- 
dem kein einziges als yollkommen zuverlassig angesehen werden kann, 
mit Ausnahme yielleicht der Stauungspapillen) uns bei Epilepsie ohne 
bleibende Herdsymptome im Stich lassen, und da dann die klinischen 
Erscheinungen so wohl als der weitere Verlauf der Krankheit nieht 
die mindeste Entscheidung geben in dem Dilemma: genuine oder cere¬ 
brale (Rinden-) Epilepsie, miissen wir diese Liicke in unserer dia- 
gnostischen Kenntnis so gut wie moglich anzufullen trachten durch 
eine sehr genaue Anamnese. Diese kann uns namlich einiges Licht 
yerschaffen iiber die Moglichkeit einer in der friihesten Jugend iiber- 
standenen Meningitis oder Encephalitis, in den meisten Fallen wohl 
einer Kombination beider, der Meningoencephalitis. Kommt namlich 
in der Anamnese yor, dass der Patient (meistens in sehr frtiher Jugend) 
„Zuckungen“ (Fraisen) gehabt hat, die namentlich plotzlich aufge- 
treten sind und begleitet waren yon hohem Fieber und deutlichem 
Kranksein, so konnen wir daraus mit ziemlicher Sicherheit eine Me¬ 
ningoencephalitis herleiten. Und diese Entziindungsherde konnen 
seheinbar vollkommen ausheilen und keine einzige Spur hinterlassen, 
bis sie viele Jahre spater (bisweilen zuerst in den Pubertatsjahren) 
Anlass zu epileptischen Anfallen geben. Oppenheim sagt darum: 
„Zahlreicbe Erfahrungen deuten darauf hin, dass eine in der Kind- 
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heit durchgemaehte organische Gehirnerkrankung, die der cerebralen 
Kinderlahmung entspricht oder sehr verwandt ist (docb ohne ihre ty- 
piscbe Lahmungserscheinungen zu produzieren), den Anlass zar spateren 
Entwicklung der Epilepsie geben kann. Einzelne Autoren, wie Marie 
und Freud, geben selbst so weit, die Epilepsie im allgemeinen auf 
eine dergleiche organische Gehirnrindenerkrankung zuruckfiihren zu 
wollen, doch liegt dazu entschieden keine Berecbtigung vor." Auch 
Marcband sucht die Ursacbe der Epilepsie in der Verdickung der 
Meningen und der Verwacbsung dieser mit der Gehirnrinde, eine 
Erscheinung, die er bei der Sektion seiner Epileptiker wiederholt 
wabrnehmen konnte. All diese Funde der hier genannten Untersucher 
bestatigen, was icb bereits wiederbolt anfuhrte, namlieh dass kli- 
niscb die cerebrale Epilepsie (ohne Herdsymptome) nicht zu unter- 
scheiden ist yon genuiner Epilepsie; gleichwohl sprecben viele Autoren 
nicbt selten von echter, genuiner oder essentieller Epilepsie, wahrend 
sie nach den Befunden auf dem Sektionstische es stets zu tun batten 
mit einer cerebralen Form als Folge yon Meningoencephalitis. Diese 
Formen cerebraler Epilepsie scbliessen sicb vollkommen der Epilepsie 
bei cerebraler Kinderlahmung an, da in der ubergrossen Mebrzabl 
dieser Falle die Epilepsie und die Lahmung durcb ein und dieselbe Ur¬ 
sacbe zuwege gebracht werden, namlieh durch encephalitische Herde 
in der motorischen Zone oder in deren Nahe. Hierbei muss voraus- 
gestellt werden, dass keine Krankheit denkbar ist, die nicht bei einem 
an genuiner Epilepsie Leidenden vorkommen konnte, und es folgt 
daraus also von selbst, dass auch bei cerebraler Kinderlahmung echte 
Epilepsie vorkommen kann. Doch dies wird wohl nur eine sehr seltene 
Ausnabme sein, und da beide, sowobl Epilepsie als Lahmung, sehr 
gut aus demselben atiologiscben Moment, namlieh den encephalitischen 
Herden, zu erklaren sind, ist es ohne Zweifel rationeller, beide Er- 
scheinungsgruppen aus der einen Ursache herzuleiten; treffen wir 
also bei cerebraler Kinderlahmung auch epileptische Anfalle, so ist 
diese Epilepsie cerebralen Ursprungs und gehort also nicht zur ge- 
nuinen. Freud nimrat denn auch fur beide eine Ursache an, die in 
dem einem Falle Epilepsie, im zweiten cerebrale Kinderlahmung und 
in einem dritten Falle beide hervorbringt; kommen allein die epilep- 
tischen Erscheinungen vor, dann spricht Freud von „cerebraler 
Kinderlahmung ohne Lahmung". Ist auch dieser Ausdruck sonder- 
bar, so ist doch der Gedankengang richtig: ein und dieselbe Ursache 
bringt hier sehr verschiedene Erscheinungen zuwege, und diese Ur¬ 
sache ist das anatomische Substrat der cerebralen Kinderlahmung, 
wobei einmal Reiz-, ein ander Mai Lahmungserscheinungen oder beide 
auftreten. Auch Krause hat darauf aufmerksam gemacht, dass lange 
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nicht alle Falle von Encephalitis und von cerebraler Kinderlahmung 
(cerebrale) Epilepsie verursachen und er nimmt darum an, dass in 
den Fallen, in denen wohl Anfalle auftreten, eine erbliche Predis¬ 
position fur Epilepsie besteht. Dies ist unrichtig und wiirde allein 
auf die Kombinationsfalle yon cerebraler Kinderlahmung mit echter 
(genuiner) Epilepsie passen. Fur cerebrale Epilepsie ist iiberhaupt 
keine Predisposition notig; dabei heDgt es von der Ausgedehntheit, 
der Verbreitung und der Grosse der encephalitischen Herde ab, ob 
diese die motorische Gehirnrinde derartig in der Abfuhr ihrer 
Lymphe und ibres yenosen Blutes hindern konnen, dass die Gehirn¬ 
rinde durch ihre eigenen Stoffwechselprodukte vergiftet wird und sich 
also auch wieder durch einen Anfall periodisch entladen muss (hier- 
iiber spater mebr). Es klingt denn auch fremd, wenn Redlich sagt: 
„zuriickkehrend zu der cerebralen Kinderlehmung glaube icb, dass 
Freuds Auffassungen, ohne sie zu generalisieren, in der Tat nur fur 
einzelne Felle gelten konnen, und dass sich bei cerebraler Kinder¬ 
lahmung, sei es mit, sei es ohne Lehmung, eine Epilepsie entwickeln 
kann, die sich in nicbts von der genuinen Epilepsie unterscheidet. 
Auch Weber gibt in diesen Fallen eine echte Epilepsie zu." In der 
Tat hat Redlich recbt, wenn er sagt: „die sich in nicbts von der 
genuinen Epilepsie unterscheidet". Aber damit erhoht er nur die 
grosse Reibe Forscber, die, meistens ohne es zu wollen oder zu wissen, 
zeigen, dass meistens cerebrale und genuine Epilepsie klinisch ein- 
ander wie zwei Tropfen Wasser gleicben. Im iibrigen aber bat er 
Unrecht: Genuine Epilepsie wird wohl ebenso selten mit cerebraler 
Kinderlahmung kombiniert sein, wie mit Hirschsprungscher Krank- 
heit (um nur irgendetwas zu nennen); finden wir cerebrale Kinder¬ 
lahmung zusammen mit Epilepsie, so kommen beide aus derselben 
Biichse, und es ist die Epilepsie also cerebralen Ursprungs. Und 
Redlich zeigt dies selbst zum (Jberflusse durch den Hinweis, dass 
er selbst, Krause und viele andere in diesen Fallen echte Cysten 
fanden, oder wohl cystose Anhaufungen von Fliissigkeit in den weichen 
Meningen, bisweilen auch ein abgekapseltes cystoses Odem der 
Arachnoidea, welche die Ursache der Epilepsie zu sein scheinen: 
nach einer Operation (Anlage eines „Ventils“ in der Dura) verschwanden 
die Erscheinungen der Epilepsie. Hiermit ist der klare Beweis ge- 
liefert, dass die Epilepsie cerebralen Ursprungs war, und dass also 
von genuiner Epilepsie keine Rede sein kann. Und das Unhaltbare 
in Redlichs Begriindung springt noch mehr ins Auge, wo er sagt: 
„Die grosste Bedeutung aber fur das Auftreten epileptischer Anfalle 
bei der cerebralen Kinderlahmung oder deren Fehlen diirfte der Qm- 
stand haben, dass es sich im einen Falle um streng herdformige 
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Lasionen handelt, im anderen neben diesen ausgebreitete Verande- 
rungen im Gehirn aufgetreten sind, ein Umstand, den auch Weber 
betoDt. Es ist bekannt, und es ist wiederbolt heryorgehoben worden, 
dass beim Kinde pathologische Hirnprozesse die Neigung zu mehr 
diffuser Ausbreitung baben. Auch auf diese Weise ergeben sich ge- 
wisse Ubergange von der Epilepsie bei cerebraler Kinderlahmung zu 
Befunden, die noch der genuinen Epilepsie zugemessen werden.“ 
Hier nun ist alle Logik abbanden gekommen: Sind die Herdentziin- 
dungen so diffus ausgebreitet, dass sie sowobl Epilepsie als auch 
cerebrate Kinderlahmung verursachen, dann ist es cerebrate und keine 
genuine Epilepsie, doch sind die Abweichungen zwar diffus, so dass 
sie Epilepsie verursachen, aber nicht gross oder intensiv genug oder 
von der Kinde zu weit entfernt, urn auch Lahmung zu verursachen, 
dann ist (iramer wie Redlich sagt) die Rede von genuiner Epilepsie. 
Das ist keine gesunde Begriindung: Gibt es Entziindungsherde in der 
Rinde (und in den Meningen), das will sagen, ist eine primare Ence¬ 
phalitis da gewesen, dann ist die ev. daraus hervorfliessende Epilepsie 
cerebralen Ursprungs und kann also unmoglich genuin sein; ob oben- 
drein Erscbeinungen von cerebraler Kinderlahmung vorhanden sind 
oder nicht, verandert daran nichts. 

Ganz genau so verhalt es sich mit den Fallen von Epilepsie, die 
kombiniert sind mit Hydrocephalus intemus, mit Porencephalie, mit 
Oxycephalus oder mit Erscheinungen von Akromegalie. 

Ist der Hydrocephalus auch lange nicht stark ausgesprochen vorhan¬ 
den, so konnen doch bereits die lateralen Ventrikel derart iiberfiillt sein, 
dass sie einen starken Druck auf die Umgebung ausuben, dadurch 
also die Zirkulation in der Rinde hindem und so Anlass zu epileptischen 
lnsulten geben. Es liegt kein einziger Grund vor, diese Form von 
den anderen cerebralen Formen abzusondern und ibr einen eigenen 
Namen zu geben (hydrocephale Epilepsie), da es eine fast endlose 
Arbeit sein wiirde, die beinahe zahllosen Formen der cerebralen 
Epilepsie voneinander zu trennen und jeder ein eigenes Etikett zu 
geben. Doch ist es noch viel weniger erlaubt, diese Form, namlich 
die sogenannte hydrocephale, zur genuinen Epilepsie zu rechnen, da 
die Ursache in den ausgedehnten lateralen Ventrikeln liegt, die einfach 
als grosse Herde Dienst tun. Auch die Porencephalie gibt meistens 
Anlass zu Anfallen, die einmal den Jacksonschen Charakter zeigen, 
ein ander Mai wieder nicht. Auch in diesem letzten Falle sind sie 
Folge des primaren Gehirnprozesses, und es muss diese Form also 
gleichfalls bei der cerebralen Epilepsie untergebracht werden. Das- 
selbe gilt fur Anfalle beim Oxycephalus. Sind durch Synostose die 
Lambdanahte (oder andere Nahte) verschwunden, so entsteht ein Miss- 
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verhaltnis zwischen knochigem Schadel und Schadelinhalt, die Schadel- 
decke wirkt dann wie verdickte Meningen und verursacht durch 
direkten Druck auf die Rinde die Zirkulationsstorungen, die die Anfalle 
auslosen. Bei der Akromegalie ist es auch nicht anders; viele Autoren 
melden, dass diese Krankheit offc vorkommt „kombiniert mit Epilepsie". 
Dies ist entschieden unrichtig. Wenn der Hypophysistumor eine be- 
stimmte Grosse erreicht hat, kann er ernstliche Hemmungen der Abfuhr 
des venosen Blutes zuwege bringen und somit indirekt die Anfalle 
hervorrufen. Der beste Beweis, dass der Gang der Dinge so ist, wird 
durch die Tatsache gegeben, dass in den Fallen yon Akromegalie 
„kombiniert mit Epilepsie", wo e3 durch Operation gliickte, den 
Hypophysistumor zu entfemen, auch darnach die epileptischen Anfalle 
yerschwanden. 

Alle diese hier genannten Falle yon Epilepsie miissen also unbe- 
dingt zu der cerebralen Form gerechnet werden, unter dem Vorbehalt 
der Moglichkeit, dass genuine Epilepsie auftreten kann bei einem 
Individuum, das bereits mit jeder anderen moglichen Krankheit, keine 
ausgenommen, behaftet ist. Doch diese Moglichkeit ist so gering, 
dass sie ruhig praktisch unberiicksichtigt bleiben kann. 

Nicht besser geht es mit den haufig yorkommenden Fallen yon 
Anfallen, die nach Infektionskrankheiten auftreten, im besonderen 
nach Pneumonie, Typhus, Malaria, Influenza und den Kinderkrankheiten, 
yor allem Scharlach, Keuchhusten und Morbilli. Nach all diesen ge¬ 
nannten Krankheiten sehen wir nicht selten, bei ubrigens durchaus 
nicht erblich belasteten Personen, Anfalle auftreten, die - in ihren 
ausserlichen Kennzeichen yollkommen denen der genuinen Epilepsie 
gleichen. Doch pathogenetisch haben sie nichts miteinander zu tun: 
Die genannten Infektionskrankheiten, speziell Malaria, Typhus und 
Pneumonie, geben oft Anlass zu Meningitis, in manchen Fallen auch 
zu Encephalitis, und wenn diese eine gewisse Ausbreitung bekommen 
haben, verursachen sie Zufalle. Diese Meningitis bezw. Encephalitis 
ist dann riicksichtlich der Anfalle die primare Erkrankung, und es 
gehort die Epilepsie also zu der cerebralen Form. Auch hier muss 
natiirlich mit der Ausnahmemoglichkeit Rechnung gehalten werden, 
dass namlich ein Individuum mit alien angeborenen, fur genuine 
Epilepsie pradisponierenden Momenten Typhus oder Pneumonie be- 
kommt, und dass darnach die Epilepsie, die vorher latent war, nun 
offen hervortritt. In diesem Falle, der jedoch eine Ausnahme ist, 
tritt nachTyphus(oderPneumonie, Scarlatina usw.)genuineEpilepsie auf. 

Die grosse Masse der Epilepsien, die nach Infektionskrankheiten 
auftreten, muss also gleichfalls bei der cerebralen Epilepsie unter- 
gebracht werden. Dabei konnen viele Jahre liegen zwischen dem 
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Auflreten der Pneumonie- oder Typhusmeningitis und dem ersten An- 
fall; bisweilen liegen wohl 4—5 Jahre dazwischen. 

Gerade weil es in all diesen Fallen fur den Patienten yon so 
grosser Wichtigkeit ist, zu wissen, welche Form von Epilepsie im 
Spiel ist, ist es notwendig darnach zn trachten, die nun noch vor- 
handene grosse Liicke in unserer diagnostischen Kenntnis anzufullen. 
Wie bereits wiederholt gesagt ist, helfen die klinischen Erscheinungen 
uns nichts; allein wenn bleibende Herdsymptome vorhanden sind, haben 
wir einen Hinweis auf cerebrale Epilepsie, doch, obwohl wir anders 
erwarten sollten, fehlen bei der iibergrossen Mehrheit der Falle von 
cerebraler Epilepsie alle Herdsymptome yollkommen, so dass bis jetzt 
nur die Autopsie voile Klarheit bringen kann (doch das ist nicht die 
gewiinschteste Methode, um eine richtige Diagnose zu stellen). So 
sollte man yielleicht erwarten, dass wenigstens die traumatische Epilepsie 
sich immer zeigt als eine lokalisierbare primare Gehirnerkrankung, 
Oder dass wenigstens die getroffene Hemisphare durch Herdsymptome 
nachzuweisen sein ware. Doch auch dies ist nicht der Fall; natiirlich 
gibt es in einzelnen Fallen traumatischer Epilepsie wohl Herdsymptome, 
doch nicht selten fehlen sie vollkommen. Hier ein paar Beispiele. 

1. X., Mann, 27 Jahre, Maler. Anfalle vom 18. Jahran, anfanglich 
ziemlich selten, doch allmahlich stets haufiger, seit den letzten 2 Jahren 
fast taglich; ist niemals langer als drei Tage frei; Anfalle meistens 
des Nachts, doch auch wohl tiber Tag. Die Anfalle zeigen vollkommen 
den Charakter der genuinen Epilepsie (Zungenbeissen, unwillkiirliches 
Urinlassen, vollkommene Bewusstlosigkeit, die Krampfe sind unmittel- 
bar allgemein, auch beim allerersten Beginn). Patient zeigt in der 
Intervallzeit kein einziges Herdsymptom, auch wahrend der Anfalle 
keine einseitige Sehnenreflexerhohung und keinen Babinski. Intellekt 
massig schlecht, Pupillen gleich, Pupillenreaktion in Ordnung, keine 
Gesichtsfeldbeschrankung, keine Gehors-, Geruchs- oder Geschmacks- 
storungen. lm Beginn des Anfalls Blick- und Gesichtswendung bis- 
weilen naeh links, meistens nach rechts. Wassermann im Blut und 
in der Cerebrospinaldiissigkeit negativ; Nonne negativ; keine Ver- 
anderungen der zelligen Elemente der Cerebrospinalfliissigkeit; keine 
Stauungspapillen. 

Und nun die Anamnese: Als Patient 2 Jahre alt war, ist er von 
einer Treppe gefallen und auf dem Kopfe zurechtgekommen, ist dann 
ununterbrochen 12 Stunden bewusstlos gewesen und hat in diesem 
Zustand lange und heftige Konvulsioneu gebabt (die, wie die Mutter 
sagt, eine halbe Stunde gedauert haben). 1st wieder langsam zu sich 
gekommen und dann gut geblieben bis zu seinem 18. Jahr. 

2. Frl. K., 31 Jahre, unverheiratet. Anfalle vom 10. Jahr an, 
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ziemlich regelmassig alle 1—2Monate; Erscheinungen wenig progressiy, 
Intellekt ziemlich gat. Anfalle ganz and gar im Charakter der 
epileptischen; nur beginnen die Zuckungen manchmal in der rechten 
Hand (doch oft sind sie anch direkt allgemein). Wahrend des Anfalles 
kein Babinski oder einseitige Erhobung der Sehnenreflexe; iiber Blick- 
nnd Gesichtswendung sind keine sicheren Angaben vorhanden; in 
der Intervallzeit sind alle Herdsymptome vollstandig abwesend; keine 
Staoungspapillen. Anamnese: Mit 5 jabriger Lebenszeit yon einer 
Treppe gefallen, damach ungefahr acht Stunden bewusstlos and bald 
nach dem Fall ein heftiger lang andauernder epileptischer AnfalL War 
nach 24 Stnnden wieder in Ordnang and ist dann bis zum 10. Jahre 
gat geblieben. 

In beiden Fallen kann man also sicherlich yon tranmatischer 
Epilepsie reden (yermutlich infolge sobduralen Blutergusses), und 
doch gleichen beide Falle klinisch sprechend der genuinen Epilepsie 
und, obwohl die cerebrale Pathogenese feststeht, ist doch bei beiden 
yon irgendeinem gut schatzbaren, ausgesprochenen Herdsymptom 
nichts zu finden. 

Es sei hier noch yermeldet, dass hereditare Lues zu einem 
Krankheitsbild Anlass geben kann, das hinsichtlich der Anfalle ganz 
mit denen der genuinen Epilepsie iibereinstimmt; allein soli bei der 
angeborenen Gehirnlues der Intelligenzdefekt meistens dem Auftreten 
der Anfalle vorangehen, und in jedem Fall ist die Art des Leidens 
leicht zu erkennen durch hinzukommende Erscheinungen und durch 
die Wassermannsche Reaktion. 

Von den seltenen, primar cerebralen Erkrankungen, die Anfalle 
heryorrufen konnen, welche genuine Epilepsie yermuten lassen konnten, 
miissen noch genannt werden die Dystrophia adiposogenitalis und die 
Akromegalie (Hypopbysistumor); bei diesen beiden Erkrankungen sind 
Anfalle ohne einseitigen Charakter durchaus nicht selten. 

Und dass Falle von Affektepilepsie (Bratz) sehr leicht zur Ver- 
wechselung mit genuiner Epilepsie Anlass geben konnen, versteht sich 
wohl beinahe yon selbst. 

Was die sogenannten gehauffcen kleinen Anfalle Heilbronners 
betrifft, so muss bemerkt werden, dass diese Gruppe gleichfalls, 
pathogenetisch, eine sehr grosse Verschiedenheit enthalt, und dass 
zwar einige Falle mit ziemlicher Sicherheit wohl zu der genuinen 
Epilepsie gerechnet werden miissen, aber dass die grossere Halfte 
dazu sicherlich nicht gehort; in einigen dieser Falle hat es mir bis 
jetzt noch nicht gliicken mogen, irgendeinen Ankniipfungspunkt zur 
Aufstellung der Pathogenese zu finden; andere Falle gehoren ohne 
Zweifel zu der Hysterie oder zu der cerebralen Epilepsie. — 
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Nehme ich zum Schluss mein eigenes Material yon 86 Fallen, so 
ergibt sich nach lang andanerndem Sicbten, wobei auch einige Falle 
yorkommen, deren Platz unmoglich zu bestimmen war, dass es 
besteht ans 

cerebraler Kinderlahmung: drei klassiscbe, ganz unverkenn- 
bare Falle. 

Lues hereditaria: ein zweifelhafter Fall und ein feststehender. 

traumatiscber Epilepsie: drei anamnestisch gut feststehende 
Falle. 

Hydrocephalus internus: ein sehr wahrscheinlicher Fall und 
zwei feststehende Falle. 

Hyslerie: ein Fall mit sicherer Diagnose, zwei Falle mit bei- 
nahe ausschliesslich halbseitigen Erscheinungen, vermutlich gleichfalls 
Hysterie. 

Meningitis serosa: ein Fall (deutliche Stauungspapille). 

Heilbronnerschen „gehauften kleinen Anfallen u : zweiFalle von bis 
jetzt vollkommen dunkler Pathogenese, doch vermutlich nicht zur 
genuinen Epilepsie gehorend. 

Affektepilepsie (Bratz): zwei gut kontrollierte Falle. 

Epilepsie nach Typhus (Meningitis): zwei Falle. 

Epilepsie nach Scharlach und nach Pneumonie(Meningitis): 
von jeder Art ein Fall. 

Epilepsie nach chronischer Encephalitis, bezw. Meningo¬ 
encephalitis im jngendlichen Alter (iiberwiegend allein ana¬ 
mnestisch festgestellt): sicher in 15, zweifelhaft, aber sehr wahrschein- 
lich in 11 Fallen. 

Epilepsia tarda: vermutlich ein Fall, zwei Falle ziemlich sicher. 

Hypophysistumor mit unvollstandigen Erscheinungen 
von Akromegalie: ein Fall. 

Porencephalie: ein sicherer Fall. 

Dystrophia adiposo-genitalis (vermutlich): ein Fall. 

Genuine Epilepsie: vermutlich 30 Falle. 

Zusammen liefert das eine Gesamtsumme von nicht weniger als 
51 auseinanderlaufenden, aber doch hochstwahrscheinlich alle primar 
cerebrale Epilepsien. Nach Absonderung dieser grossen Gruppe und 
der Hysterie und Affektepilepsie blieb eine Serie von 30 Patienten 
(19 Mannern, 11 Madchen und Frauen), die vermutlich bei der wirk- 
lich genuinen Epilepsie untergebracht werden durfen (doch mit dem 
Vorbehalt, dass den einen oder den anderen Tag sich noch heraus- 
stellen kann, dass einer oder mehrere dieser Falle doch auch noch 
zur cerebralen Epilepsie gerechnet werden miissen); vollkommene 
Klarheit dariiber konnte allein die Leichenoffnung ergeben. 
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Sehen wir uns dieses Material einen Augenblick noch naher an: 
All diese genannten 86 Patienten sind mir zugesandt als „vermutliche 
genuine Epilepsie"; schliessen wir nun davon aus die drei Falle von 
cerebraler Kinderlahmung, bei denen der Hausarzt aucb bereits an 
dem „Genuinen" der Epilepsie zweifelte, ferner die drei Falle von Hy- 
sterie, die zwei Falle von Heilbronners gehauften kleioen Anfallen, 
den Fall der Porencephalie, die drei von Hydrocephalus internus und die 
zwei von Lues congenita, dann bleiben nicht weniger als 36 Falle 
cerebraler Epilepsie iibrig, welche klinisch vollkomtnen sich gaben als 
genuine Epilepsie. Ein derartiges Ergebnis ist durchaus nicht neu: 
Aus der Literatur sind zahlreiche Falle zu sammeln, die klinisch 
wahrend geraumer Zeit vollkommen wie genuine Epilepsie imponierten, 
und von denen sich doch spater herausstellte, dass sie zu den Ge- 
hirntumoren gehorten. Und gegeniiber meinen 36 Fallen, bei denen 
auf rein klinische Griinde hin die Diagnose nicht anders als, doch 
aber mit Unrecht, auf genuine Epilepsie gestellt werden kann, stehen 
nur 30 Falle, vielleicht selbst noch weniger, bei denen diese Diagnose 
wahrscheinlich richtig ist, oder mit anderen Worten, von allem, was 
klinisch genuine Epilepsie heisst, gehort die grosste Halfte zu allerlei 
Formen cerebraler Epilepsie und nur die kleinste zur genuinen. 

Durch dergleichen Wahrnebmungen, die auch von anderen ge- 
macht waren, sind verschiedene Forscher wankelmiitig geworden und 
dadurch in die Moglichkeit versetzt, anzunehmen, dass eigentlich keine 
genuine Epilepsie bestehe, dass schliesslich alle Formen zuriick- 
gefuhrt werden mussten auf primar cerebrale Erkrankungen (Alz¬ 
heimer, Redlich, Bratz, Heilbronner u. a.). 

Wohl soil au3 den hiei gegebenen Ziffern folgen, dass von alien 
Fallen, die klinisch ganz als genuine Epilepsie auftreten, in der Tat 
nur die kleinere Halfte (+ 40 Proz.) zu diesem Kranklieitsbild gerech- 
net werden kann, und sollten also verschiedene Forscher vollkommen 
mit Recht darauf hinweisen (P. Marie, Redlich u. a.), dass das Ge- 
biet der genuinen Epilepsie regelmassig einschrumpft, je nachdem die 
eingehende pathologisch-anatomische Gehirnuntersuchung zunimmt; 
es folgt daraus aber noch nicht, dass zum Schlusse die genuine Epi¬ 
lepsie ganz verschwinden wird. 

Und ebensowenig ist die Moglichkeit anzunehmen, dass, wie 
Redlich meint, cerebrale und genuine Epilepsie ineinander iibergehen 
konnen. Dieser hervorragende Forscher sagt namlich wortlich: „Bei 
umschriebener Herdlasion ist die epileptische ,Reaktionsfahigkeit‘ nur 
in umschriebenen Partien der Rinde erhoht; die Folge ist ein typi- 
scher Jacksonscher Anfall; bei diffuser Ausbreitung in beiden Hemi- 
spharen, vielleicht auch liber die Rinde hinausgreifend, tritt der klas- 
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sische epileptiscbe Anfall in Erseheinung. Da, wo, ausgehend von 
einer umschriebenen Lasion, diffose Yeranderungen Platz greifen, 
werden auch die vorher rein halbseitigen Anfalle einen mebr uni- 
versellen Charakter gewinnen. Auf diese Weise verschwinden die 
absoluten Grenzen zwiscben umschriebenen und allgemeinen Anfallen, 
zwischen organischer and genuiner Epilepsie" usw. Das Erste 
ist vollkommen ricbtig, das Letzte kann nicht wabr sein. Dass die 
encephalitische Epilepsie nnr ein diffuses Allgemeinwerden der um- 
sehriebenen Jacksonscben Herdepilepsie vorstellt, ist ohne weiteres 
deutlich, docb cerebrate und gennine Epilepsie konnen niemals in- 
einander iibergeben: Die erste ist ein difFuser, primar cerebraler Pro- 
zess (meistens kortikal oder subkortikal), die zweite ist eine Auto- 
iutoxikation, eine Stoffwechselkrankheit mit defekten Entgiftungs- 
organen (Schilddriise, Epithelkorperchen), doch mit einem primar 
unangetasteten Cerebrum, das erst infolge der chronischen Vergiftung 
Zeichen von Verfall zu erkennen gibt. Diese zwei Krankbeiten mit 
einer diametral entgegengesetzten Pathogenese konnen natiirlich nie¬ 
mals ineinander iibergehen, wenn sie auch in ihren klinischen Er- 
scheinungen noch so viel einander gleicben. Und mit dieser wichtigen 
Tatsache muss man allgemein rechnen, bevor die klinischen Erschei- 
nungen in ibre richtigen Babnen geleitet werden konnen; immerbin 
von den zablreichen Abweichungen auf dem Gebiete der Stoffweehsel- 
obemie, die in Zukunft bei den an genuiner Epilepsie Leidenden ge- 
funden werden, ist keineswegs anzunehmen, dass sie auch bei den 
Kranken mit diffusen Rindenerkrankungen (die eine bestimmte Aus- 
dehnung und Intensitat erreicht haben) vorkommen. Hierin liegt denn 
auch meiner festen Dberzeugung nach der Schliissel fiir die richtige 
Kenntnis dieses noch so unbekannten Gebietes der Pathologie; der an 
cerebraler Epilepsie Leidende hat nur Stoffwecbsel- und Zirkulations- 
stttrungen in der Umgebung der Herde oder der diffusen Entziin- 
dungen in der Gehirnrinde; der an genuiner Epilepsie Leidende hat 
dagegen einen vollkommen gestorten StofFwechsel und in diesem Ge¬ 
biete werden wir also nach dififerentiell-diagnostischen Hilfsmitteln zu 
suchen haben. Weder die verschiedentlichen Eigentiimlichkeiten des 
Anfalles, noch die hinzukommenden Erscheinungen (Charakterver- 
Knderungen, Demenz usw.), noch irgend eine andere klinische Er- 
scheinung kunn uns etwas iiber die Pathogenese lehren; sie sind denn 
auch wertlos fiir die Dififerentialdiagnostik. 

Wir verfiigen bereits iiber verschiedene Untersucbungen hinsicht- 
lieh der Stoffwechsel-Pathologie, doch leider sind die Ergebnisse zu 
wenig standfest Ten Fallen zu viel gestiitzt durch un- 

riehtigo Angabc eressante Untersucbungen von Rosen- 
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tal, welcher die antiproteolytiscbe Kraft des Blutserums bei Epilep- 
tikern bestimmte und diese mit der yon Gesunden verglich. Er kommt 
zum Schluss, dass 

1. bei der Halfte der Sera von Epileptikern, wenn man absieht 
von jedem Zusammenbang zwischen dem Zeitpunkt der Blutentziebnng 
und den Anfallen, eine Erhohung des Gehaltes an antiproteolytischen 
Hemmungskorpern festzustellen isfc; 

2. das praparoxysmale Stadium (das dem Anfall unmittelbar vor- 
angeht) sich meistens durcb eine deutliche Erhohung der antiproteo¬ 
lytischen Kraft des Serums kennzeichnet, eine Erhohung, die kurz 
nach dem Anfall schnell unter das normale Niveau sinkt; 

3. in dem interparoxysmalen Stadium entweder eine normale 
oder eine nur leicht erhohte antiproteolytiscbe Hemmung im Blutserum 
besteht; 

4. eine ansehnliche Steigerung der antiproteolytischen Kraft auf- 
tritt bei Epileptikerinnen unmittelbar vor der Menstruation, sowohl 
wenn, wie oft der Fall ist, diese Periode zugleich mit einem oder 
mehreren Anfallen zusammentrifft, als auch wenn diese letzteren unter- 
bleiben; 

5. eine pramenstruelle Erhohung der antitrvptischen Kraft auch 
bei normalen Frauen vorkommt, sei es auch in geringerem MaGe als 
bei Epileptikerinnen, und 

6. der Krampfanfall als solcher eine voriibergehende Vermehrung 
der antitryptischen Substanzen hervorruft. Diese Vermehrung ist ab- 
hangig von der Intensitat der Muskeltatigkeit wahrend des Anfalles, 
wechselt darnach stark an Intensitat und verschwindet schnell. 

Indem Rosental diese Ergebnisse an dem, was er als die ver- 
mutliche Ursache der genuinen Epilepsie ansehen will, priift, meint 
er daraus herleiten zu diirfen, dass die mehr oder weniger starke 
Vermehrung der antiproteolytischen Substanzen im Blutserum der Epi- 
leptiker vor dem Anfall als Beweis eines gestbrten Eiweissabbaues 
betrachtet werden muss. Die geringe Stickstoffretention und die ge- 
ringe Vermehrung der antitryptischen Kraft in dem interparoxysmalen 
Stadium, der stark verlangsamte Eiweissabbau zusammen mit den 
stark verraehrten Antitrypsinen unmittelbar vor dem Anfall und die 
erhohte Stickstoffausscheidung, gefiigt zu der schnell sinkenden anti¬ 
tryptischen Kraft des Blutserums nach dem Anfall, sollten dann alle 
ausgezeichnet sich dieser Auffassung anschliessen. Und noch etwas 
weiter geht Rosental und meiut, dass die Vermehrung der antipro¬ 
teolytischen Substanzen im Blutserum der Epileptiker betrachtet werden 
muss als eine Folge einer verminderten Wirksamkeit derjenigen Mo- 
mente, die langs des Weges der internen Sekretion und durch fermen- 
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tative Wirkung den intermediaren Eiweissstoffwechsel beherrschen und 
bewerkstelligen. 

Wie schon wiirde das alles sein, ware Rosental von richtigen 
Wahrnehmungen ausgegangen; doch das letzte Moment ist meistens 
nicbt vorhanden. Seine 200 Bestimmungen der antiproteolytisehen 
Kraft des Blutserums stammen von „32 einwandfreien Fallen der 
genuinen Epilepsie", wie er es ausdriickt. Und darnach folgt eine 
sehr kurze Bescbreibung von 15 dieser Falle, doch aus der Beschrei- 
bung keines dieser Falle ergibt sich, dass man bier in der Tat mit 
genuiner Epilepsie zu tan bat. lm Gegenteil gebt aus verschiedenen 
der sehr kurzen Mitteilungen deutlich hervor, dass man es bier sicher- 
licb nicht mit genuiner, sondern mit cerebraler Epilepsie 
zu tun bat, so z. B. Beobacbtung A: Junge, der im Jabre 1905 
ein schweres Schadeltrauma durchgemacht batte, sturzte von der 
Elektrischen und fiel auf den Kopf; dabei Bewusstlosigkeit, Nasen- 
bluten und Zungenbeissen. Zwei Jahre spater erster Anfall; dabei 
wurden die Augen nach rechts gedrebt und es waren die tonischen 
und klonischen Krampfe iiberwiegend rechts. Motorische Kraft rechts 
geringer als links, Mundfacialis gleichfalls; Sehnenreflexe erboht, rechts 
mebr als links, Fussklonus und Babinski. 

Bei einem gleichen Stand der Dinge ist es naturlich selbst- 
verstandlich, dass der Patient an traumatischer, also cerebraler Epi¬ 
lepsie (subdurales Ham atom usw.) leidet. 

Dann haben seine Falle C, D und E in der Jugend an Konvul- 
sionen (Fraisen) gelitten und hatten also Meningitis (oder Encephalitis) 
gehabt; also war die spater auftretende Epilepsie gleichfalls cerebraler 
Art. Fall F batte Keuchhusten mit Konvulsionen und darnach Pneu¬ 
monic und Typhus, und also auch sicher Meningitis gehabt; Fall G 
hatte in der Jugend „GehirnentzUndung" mit darauffolgender links- 
seitiger Lahmung und batte also sicherlich eine ausgebreitete En¬ 
cephalitis mit sekundarer cerebraler Epilepsie. Endlich hatte Fall N 
Scharlach im 8. Lebensjahre und also wahrscheinlich dabei aucb 
Meningitis gehabt (zeigt wenigstens Hinweise auf organische Ab- 
weichungen in cerebro), und Fall 0 litt ebenfalls an Fraisen in der 
Jugend. 

Die Beschreibungen der iibrigen Falle sind zu kurz gefasst, als 
dass man irgendeinen Schluss iiber das Genuine oder Nichtgenuine 
der Epilepsie daraus ziehen konnte. Doch dass die Mehrzahl der 
Falle an organischer (cerebraler) Epilepsie litt, steht wohl fest. 

Und bei diesen Patienten findet Rosental nun eine Vermehrung 
der antiproteolytisehen Substanzen, vor allem dicht vor dem Anfall. 
Wie ist das zu erklaren? Bei der cerebralen Epilepsie sind stets ausge- 
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breitete Zirkulationsstorungen in der Rinde vorhanden, es sei dadurch, 
dass verdickte, iiberfiillte und adharierte Meningen die Rindengefasse 
mehr oder weniger komprimieren und dadurch sowohl die An- wie 
Abfuhr des Blutes behindern, es sei denn, dass solches durch Tumoren 
oder sklerotisierte alte Entziindungsherde geschieht. Und durch diese 
Zirkulationsstonmgen findet erhohter Abbau der vernichteten Rinden- 
elemente statt, was ebensosehr geschieht bei alien moglichen Psy¬ 
chosen, wobei Demenz zum Vorschein kommt; durch die Abbau- 
prozesse kommen allerlei Zerfallprodukte in die Zirkulation, die wir 
bei normalen Personen darin nicht finden. Nehmen wir als Beispiel 
die Dementia paralytica, wobei bestimmt sehr viele essentielle Rinden- 
elemente zugrunde gehen, wovon also Abweichungen im Blutserum 
die Widerepiegelung sein miissen. Ausfuhrliche Untersuchungen von 
Peritz, Alt und Bornstein weisen nach, dass bei progressiver 
Paralyse die Gehirnrinde, das Knochenmark und die roten Blutkorper- 
chen stark an Lecithin verarmen. Peritz fand dann auch bei Para- 
lvtikern den Lecithingehalt des Blutserums viel hoher als bei Nor¬ 
malen: bei den Paralytikern 4 Proz., beim normalen Mensch ungefahr 
2 Proz. Auch die Rohrenknochen verlieren viel von ihrem Lecithin; 
dies letztere wird, wie Peritz nachwies, bisweilen in sehr grossen 
Mengen mit dem Stuhlgang entfernt. Bornstein zeigte vor allem, 
dass bei Paralyse das Blutserum sehr reich an Lecithin ist, und da 
dieser Korper zu den Lipoiden gehort, war damit zugleich festgestellt, 
dass bei Paralyse die antitryptische Kraft des Blutserums sehr ver- 
mehrt sein muss, denn das Antitrypsin des Blutserums muss als eine 
Verbindung der sogenannten Lipoide mit Albumin angesehen werden. 
(Der Name „Lipoide“ schliesst keinen einheitlichen chemischen Be- 
griff in sich, doch umfasst er alle Korper, die wie die Fette sich leicht 
in Ather, Chloroform oder dergleichen Fliissigkeiten auflosen. Man 
kann in den Lipoiden mindestens 4 grosse Gruppen unterscheiden: 
die Fette, das Cholesterin, die Stickstoff und Phosphor enthaltenden 
„Pho3phatide" und die Stickstoff enthaltenden, doch phosphorfreien 
„Cerebroside“. Lecithin nun ist eine Verbindung der Stickstoff ent¬ 
haltenden Base Cholin mit einer fettsauren Glyzerinphosphorsaure 
und gehort also zu den Phosphatiden; es kommt im Pflanzen- und 
Tierreich vielfach vor.) Auch Rosental fand die Vermebrung der 
Antitrypsinkorper im Blutserum bei Paralyse, doch diese Erscheinung 
ist durchaus nicht spezifisch fur Paralyse: Jach untersuchte 80 Irr- 
sinnige (von den verschiedensten Arten) und fand bei beinahe alien 
den Antitrypsingehalt des Blutserums erhoht, am starksten bei De¬ 
mentia paralytica. Diese Vermehrung der Antitrypsine ist denn auch 
fur differentiell-diagnostische Zwecke vollkommen unbrauchbar, da es 
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nur auf einen erhohten Abbaa von Protoplasma zeigt, wobei Lipoide 
freikommen. Man findet denn auch in der Regel bei Carcinom Er- 
hohung des Antitrypsingehaltes im Blut und vor allem bei cerebralen 
Prozessen, bei denen erhohter Abbaa von Ganglienzellen stattfindet. 
Eine deutliche Erhohung der Antitrypsine im Blut wiirde also viel- 
mehr sprechen fur eine organische, cerebrale Epilepsie und beweist 
nichts fiir eine Storung im Eiweissstoffwechsel, worauf Rosental zu 
schliessen vermeint. Ausserdem tritt bei Hypothyreoidismus gerade 
Verminderung der Antitrypsine im Blutserum ein (wie Juscht- 
schenko nachwies), und das ist also auch bei genuiner Epilepsie zu 
erwarten. 

Gehen wir nun dazu iiber, sofern dies bei dem gegenwartigen 
Stand der Wissenscbaft moglich ist, das Wesen und das Entstehen 
der klinischen Erscheinungen sowohl bei genuiner als bei cerebraler 
Epilepsie einmal naher zu betrachten und versuchen wir zu einer 
Erklarung bierfiir zu gelangen. Dabei nehme ich als feststehend an, 
dass genuine Epilepsie eine Autointoxikation ist (und zwar eine Stoff- 
wechselkrankheit), die entstanden ist dadurch, dass sowohl die Stoff- 
wechselprodukte unserer eigenen Korperzellen sowie allerlei toxischen 
Zwischenprodukte des Eiweiss- (vielleicht auch des Fett-) Stoffwechsels 
unzureichend unschadlich gemacht werden durch ungeniigende Wir- 
kung der dafiir bestimmten Organe (Schilddriise und Epithelkorper- 
chen, vielleicht auch das chromaffine System). 

Den Beweis fur diese Behauptung meine ich geliefert zu haben 
darch die Wahmehmung, dass bei einer grossen Anzahl von an genuiner 
Epilepsie Leidenden (beinahe 30) die Erscheinungen sich merkbar 
besserten und in vielen Fallen selbst ganz verschwanden nach regel- 
massiger rektaler Eingabe frischen Presssaftes der Schilddriise und 
Epithelkorperchen (bei direkter Einstellung alien Bromgebrauches), 
wogegen Eingabe von Presssaft anderer Driisen mit interner Sekretion 
(Hypophyse, Nebenniere, Pankreas, Thymus, Leber, Geschlechtsdriisen) 
nicht das geringste Resultat ergab. 

Auf zwei Punkte muss die Aufmerksamkeit gelenkt werden, und 
zwar 1. dass von uns stets rektale Eingabe frischen Presssaftes an- 
gewendet wurde; denn dies ist die einzige Art, um die Wirkung 
eines Organs mit interner Sekretion rein hervorzurufen, besonders 
was Schilddriise und Epithelkorperchen betrifft; Thyreoidin oder 
Thyreojodin jedoch sind Kunstprodukte, die ganz anders wirken als 
der frische Presssaft: Weder Abmagerung noch Pulsbeschleunigung 
habe ich jemals bei meinen Patienten feststellen konnen, selbst nicht 
nach Eingabe sehr grosser Mengen, und 2. aller Bromgebrauch wurde 
unmittelbar unterbrochen. Hierdurch sind die erhaltenen guten Resultate 
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sieherlich dem genannten Presssaft zazuschreiben, und es sind meine 
Resultate also beweiskraftiger als die von Claude, der giinstige 
Resultate mit Thyreoidbehandlung mitteilt; doch aus der Beschreibung 
seines Falles geht hervor, dass er taglich zugleieh auch noch 4—7 Gramm 
Brom eingab. Durch die Eingabe einer tagliehen, betrachtlich grossen 
Gabe Brom (es handelte sich tun einen Knaben von 14 Jahren) schwacht 
Claude m. E. sehr stark den eventuellen Beweis fur die giinstige 
Wirkung der durch ihn eingegebenen Thyreoidpraparate, derenWirkung 
ausserdem verschieden ist von der des Presssaftes, weil auch Claude 
regelmassig Gewichtsabnahme meldet. 

Trachten wir nun einmal zu untersuchen, was eigentlich die Folgen 
einer Hypofunktion der Schilddriise und Epithelkorperchen fur den 
Stoffwechsel sind. Wie v. Fiirth mit Recht bemerkt, ist die Schild- 
driise ein Organ von ausserordentlich grosser Bedeutung fur die 
Physiologen, an der jedoch die Chemiker bis jetzt herzlich wenig Ver- 
gniigen erleben (und von den Epithelkorperchen kann genau dasselbe 
gesagt werden). "Wankelrniitig bemerkt v. Fiirth denn auch, dass 
die viel verkiindete Auffassung, dass Jod ein integrierender, physiologisch 
wichtiger Bestandteil der Schilddriise sei, weit davon sei, bewiesen zu 
sein: auch bei eben geborenen Tieren, deren Schilddriise noch kein 
Jodium enthalt, hat Exstirpation dieses Organs genau dieselben Folgen 
wie bei alteren Tieren, deren Thyreoidea wohl Jod enthalt. Und 
Jodothyrin wie auch Thyreoidin sind sieherlich Kunstprodukte, 
wahrend noch keineswegs bewiesen ist, dass das von Oswald entdeckte 
•Jodotbyreoglobulin in der Tat der Stoff ist, der durch interne Sekretion 
der Schilddriise produziert wird und als solcher in die Zirkulation 
gelangt. Inzwischen stimmen viele Forscherdariniiberein,dassFrankels 
„Thyreoantitoxin“ gewiss nicht der wirksame Bestandteil der Schild¬ 
driise ist, wenn es auch wohl, ebenso wie getrocknete Schilddriisen- 
praparate, Pulsbeschleunigung und Gewichtsabnahme veranlasst. Immer- 
hin wiirde ich selbst geneigt sein, jedes Schilddriisenpraparat, wie 
es auch heissen und wie es auch bereitet sein moge, fur physiologisch 
abweichend von der Schilddriisenfunktion zu halten, wenn es zu einer 
oder beiden der genannten Erscbeinungen Anlass gibt, denn, wie 
gesagt, ich habe weder das Eine noch das Andere jemals angetroffen 
bei einem ziemlich grossen Krankenhausmaterial, wo regelmassig 
grosse Mengen frisehen Presssaftes eingegeben wurden, und wobei 
Puls und Korpergewicht regelmassig kontrolliert worden sind. 

Es wiirde uns viel zuweit fiihren, wenn wir auf die zahllosen 
weiteren Hypothesen iiber die chemische Zusammensetzung des Schild- 
driisensekrets naher eingeben wollten; von viel grosserem Gewicht 
sind die meist auf experimentellem Wege erzielten Resultate iiber 
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die wiehtige physiologische Wirkung dieses Organs. Nach v. Fiirtk, 
Biedl, Magnus-Levy, Eppinger, Falta, Riidinger u. a. wirkt 
die Schilddriise accelerierend auf den Stoffwechsel, so dass als direkte 
Folge einer Hypofunktion der Thyreoidea eine Erniedrigung des Eiweiss-, 
Fett- und SalzstofFwecbsels auftritt; bei yollkommener Aufhebung der 
Scbilddriisenfunktion sinkt der Eiweissumsatz selbst bis auf die Halfte. 
Auch der Kohlebydratstoffvyechsel leidet bei verminderter Schilddriisen- 
funktion, so dass die Assimilationsgrenze fur Traubenzucker stark 
sinkt und eine alimentare Glykosurie leicht zu erregen ist. Feraer 
wirkt die Thyreoidea reizend auf das sympathische System, so dass 
bei schilddriisenlosen Tieren als AusfaUssymptom auftritt ein yer¬ 
minderter Reizzustand im Sympathicus, der sicb aussert in trophischen 
Storungen, verlangsamten Danube wegungen und verzogerter Zirkulation. 
Die accelerierende Wirkung auf den Stoffwechsel hat die Schilddriise 
mit dem chromaffinen System und dem infundibularen Teile der 
Hypophyse gemeinsam, dagegen wiirde das Pankreas eine entgegen- 
gesetzte, hemmende Wirkung haben. Auf diese Tatsache hat zuerat 
Lor and bingewiesen und weiter Caro und Biedl; es kommt also 
darauf hinaus, dass das Pankreas die Eiweissumsetzung hemmt. Aucb 
eine einzelne klinische Wahrnehmung weist bereits in diese Richtung: 
so fand Nagy als Ausfallssymptome bei akuter Pankreatitis, einen im 
Verhaltnis zur Nahrung zu grossen StickstofFverlust (Untersuchung 
von Faces und Urin), wobei iibrigens das Verhaltnis zwischen dem 
ausgeschiedenen StickstofF, Scbwefel und Phosphor normal war. 
Magnus-Levy hat noch festgestellt, dass bei Hypothyreoidismus der 
Gaswechsel vermindert wird, wahrend die Phosphor- und Kalkaus- 
scheidung in den Faces und die Magnesiumausscheidung im Urin 
gleichfalls abnehmen. 

Ferner soil, wie Fassin meint, die Schilddriise die Bildung von 
Alexin im Blut befordern und gleichfalls die bamolytiscbe und 
baktericide Kraft des Blutes. Und Walter stellte experimentell fest, 
dass die Regeneration von geschadigten Nerven bei schilddriisenlosen 
Tieren viel langsamer geht, als bei den normalen Kontrolltieren. 
Auch meinen einige Forscher, dass Hypothyreoidismus Verminde- 
rung der Opsoninbildung zur Folge hat (Marbe, Roger, Gar- 
nier u. a.). 

Sehr wiehtige Untersuchungen, die in der Tat unsere Kenntnis 
der Rolle der Schilddriise und deren Einfluss auf den Stoffwechsel- 
prozess merkbar erweitert haben, machte Juschtschenko; er unter- 
suehte namlich experimentell den Einfluss, den die Schilddriise auf 
die Abscheidung einiger wichtiger Fermente ausiibt, wie Katalase, 
Phylokatalase und Nuklease, und er untersuchte auch den Zusammen- 
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hang zwischen Schilddriisenfunktion und hamolytischer und anti- 
tryptischer Kraft des Blutserums. 

Katalase ist ein Ferment, das in alien Organen und in vielen 
Geweben yon Pflanzen und Tieren vorkommt und entschieden eine 
grosse Rolle spielt in den biochemischen Prozessen des Protoplasmas, 
.luschtschenko erklart die eigentliche Rolle der Katalase im Leben 
der Zellen fiir bis jetzt unbekannt und gibt eine Ubersicht der ent- 
gegengesetzten Meinnngen verschiedener Forscher; die meisten schliessen 
sich jedocb derAnsicht v. Fiirths an, dass namlich Katalase, auch wohl 
Reduktase geheissen, imstande ist Wasserstoffperoxyd in seine Kom- 
ponenten, Wasser und Sanerstoff, zu zerlegen. In jedem Falle meinen 
die meisten Forscher, dass die Rolle der Katalase liegt im Gebiet der 
Sauerstoffchemie, und dass seine Wirkung eine oxydierende oder 
reduzierende oder aber die eines Ubertragers des Sauerstoffes auf 
bestimmte chemische Kbrper ware. 

Phylokatalase halt man fiir ein Hilfsferment, das im Gehirn, in 
den Muskeln und im Blutserum ziemlich reichlich vorkommt, und 
das die Wirkung inaktiver Katalase wieder erweckt. 

Gut bekannt ist die Wirkung von Nuklease (nach Sachs, der 
hieriiber die ersten Untersuchungen anstellte, muss man eigentlich 
von einer Gruppe von Fermenten, Nukleasen, sprechen), die sich be- 
wegt im Gebiete des Eiweiss 3 toffwechsels: Diese Fermente spalten die 
Nukleinsaure, den charakteristischen Phosphor enthaltenden Bestand- 
teil der Nukleoprotelden, in seine Komponenten, worunter neben 
anderen die Purinbasen und Phosphorsaure. Wie v. Ftirth meint ? 
kann diese Spaltung schliesslich zu den Endprodukten leiten: Nach 
Eingabe von thymonukleinsaurem Natrium bei Hunden mit einer 
lleumfistel konnte aus der Fistelfliissigkeit sowohl Guanosin als Guanyl- 
saure abgesondert werden. 

Nuklease ist reichlich vorhanden in den Nieren, der Leber, der 
Milz, den Testikeln und im Gehirn; das Herz und das Blut sind da- 
gegen arm an diesem Ferment. Der Einfluss nun der Thyreoidektomie 
auf den Reichtum an diesem Ferment war sehr deutlich: In der Leber, 
den Nieren, und vor allem im Gehirn thyreoidektomierter Tiere sinkt 
der Nukleasegehalt bedeutend; bei einigen Tieren ist die Abnahme 
nicht so gross wie bei anderen. Im Gehirn war die Abnahme stets 
am starksten; in einem Falle sank der Nukleasegehalt selbst bis zu 
v 5 des Gehalts gesunder Tiere (Hunde). Blut enthalt wenig Nuklease, 
relativ nur ungefahr V 15 von der in der Leber vorhandenen; da- 
durch schleichen sich bei der quantitativen Bestimmung leicht 
Unrichtigkeiten ein, welche den absoluten Wert einigermassen 
zweifelhaft machen. 
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Dasselbe konnte festgestellt werden von dem Katalasegehalt ver- 
schiedener Organe und dabei konnte zugleich der Beweis geliefert 
werden, dass die Verminderung des Reichtums an diesera Ferment in 
der Tat abhangig war von der Thyreoidektomie: wurden den Tieren 
Schilddriisenpraparate gefiittert (meistens Thyreoidin „Merck“), so 
stieg sogleich der Katalasegehalt wieder auf seine Norm. Auch der 
Nukleasegehalt war bei schilddriisenlosen Tieren durch Schilddriise n- 
nahrung wieder auf die normale Hohe zuriickzubringen. Wurde die 
Ernahrung mit Schilddriise unterlassen, so sank unmittelbar der 
Nuklease- und Katalasegehalt aufs neue. Dagegen schien der 
Phylokatalasegehalt des Blutserums zu steigen durch Thyreoidektomie. 
um darnaeh bei Tbyreoidfiitterung wieder zu sinken. 

Ferner ergab sieh, dass die antitryptischen Eigenschaften des 
Blutserums bei kiinstlichem Hyperthyreoidismus stets zunahmen; 
wurde die Schilddriisenfiitterung aufgehoben, so blieb die Steigerung 
aus, und wurde darnaeh die Schilddriise entfemt, so sanken die anti¬ 
tryptischen Eigenschaften des Blutes bis unter die Norm. Auch fur 
die hamolytischen Eigenschaften des Blutserums ergab sich, dass sie 
mit der Tatigkeit der Schilddriise auf und nieder gingen. 

Bereits in einer friiheren Mitteilung hatte Juschtschenko darauf 

hingewiesen, dass die Schilddriise gleichfalls eine accelerierende 

Wirkung ausiibt auf andere Fermente, u. a. auf Peroxydase und Lipase. 

(Die Peroxydasen bilden eine Gruppe Fermente, die bei Vorhandensein 

kleiner Mengen H 2 0 2 oxydierende Wirkung ausuben, u. a. auf Thyrosin: 

an der Spezifitiit ihrer Ferment wirkung ist in letzter Zeit etwas ge- 

zweifelt worden, da auch allerlei chemische Stoffe diese „Fermeut“- 

wirkung ausiiben kiinnen (v. Fiirth). Lipase ist das Ferment aus 

dem Pankreas, das mit Ililfe der Galle Fette in Glvzerin und Fett- 

•/ 

siiure spaltet.) 

Somit wird mehr und mehr wahrscheinlich, dass die Schilddriise 
eine accelerierenda bezw. aktivierende Wirkung ausiibt auf viele 
Fermente des Tractus intestinalis und des intermediaren StofFwechsels, 
eine Meinung, die bereits im Jahre 190S von Levi und Rothschild 
ausgesprochen war. 

In der That ist dieser Punkt von ausserordentlichem Interesse, 
und es siud auf diesem Gebiete Nachforschungen vorzunehmen, die 
die Pathogenese der genuinen Epilepsie auch in verschiedenen Unter- 
teilen zur Klarheit bringen kbnnen; an erster Stelle miissen die 
Experimente von Juschtschenko und Rothschild nocli einraal 
wiederholt werden, und es muss speziell studiert werden die 
accelerierende Wirkung der Schilddriise (ev. auch der Nebenschild- 
driisen) auf a lie Darmfermente und wohl speziell auf Nuklease, 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Erkltirung der Erscheinungen bei Epilepsie. 


81 


Katalase und die proteolytischen Fermente, also Pepsin und Trypsin, 
and an zweiter Stelle muss untersucht werden, ob bei genuiner 
Epilepsie die Abscheidung von Nuklease, Katalase und der proteoly¬ 
tischen Fermente gleichfalls vermindert ist. In dieser Richtung sind 
viele neuen Befunde zu erwarten, da bei der Eiweissumsetzung allerlei 
schadliche Zwischenprodukte gebildet werden, wie z. B. die Aminosauren, 
die bei unzureichender Fermentation leicht zu chronischen Intoxikationen 
leiten konnen. Doch dann bleibt immer noch eine andere Frage 
unaufgelost und zwar diese: Welche Rolle spielen unsere eigenen 
giftigen Stoffwechselprodukte bei dieser Toxikose? Da iiber diese 
Stoffe noch sehr wenig bekannt ist und noch viel weniger die Art, 
in der sie weiter abgebaut oder unschadlich gemacht werden, so 
wird die Beantwortung dieser Frage wohl noch Iange auf sich warten 
las3en. Fur den Einfluss der Schilddriise auf den Eiweissstoffwechsel 
haben wir wenigstens einigen Anhalt an den Versuchen von Eppinger, 
Fait a und Rii dinger, aus denen hervorgeht, dass bei schilddriisen- 
losen Hunden die Eiweissumsetzung vermindert ist; die Erniedrigung 
des Eiweissumsatzes kann bei grosseren Hunden, solange wenigstens 
noch keine accessorischen Schilddriisen vikariierend hypertrophiert 
sind, im Hungerzustand ungefahr 35—40Proz. betragen. 

Melden wir noch, dass Mar be experimentell feststellte, dass 
Schilddrusenfutterung Anlass gab zu erhohter Abscheidung von 
Darmsaft (bis zum Doppelten der normalen Menge), und dass also 
Hypothyreoidismus Verminderung der Menge Darmsaft verursacht, 
so konnen wir uns einigermassen eine Vorstellung machen von der 
ausserst wichtigen und' komplizierten Wirkung dieses betrachtlich 
kleinen Organes: Die Schilddriise unterhalt einen bestimmten Tonus 
im sympathischen System und sorgt ausserdem, vielleicht mittels des 
N. sympathicus fur die regelmassige Abschneidung allerlei Fermente, vor 
allem diejenigen des Tractus intestinalis. Funktioniert nun die Schild- 
driise durch die eine oder andere Storung (angeborene Storungen im 
Ganglion infimum nervi sympathici oder vielleicht bestiramter Teile des 
zentralen Nervensystems?) unzureichend, so entsteht ein Circulus vi- 
tiosus: Der Tonus im N. sympathicus wird vermindert, was vermut- 
lich wieder einen ungiinstigen Riickschlag auf die Funktionsfahigkeit 
der Driise selbst hat, und ausserdem werden die Darmbewegungen 
verlangsamt, die Fermente des Darmkanals und des intermediaren 
StofFwechsels werden in unzureichenden Mengen abgeschieden, der 
Gaswechsel in den Lungen wird geringer und die Wirkung des 
chromaffinen Systems gleichfalls. Dadurch muss der Haushalt des 
Organism us ganz durcheinander geraten: Der Ei weiss- und der Salz- 
stoffwecbsel werden verlangsamt, das Blut wird reicher an Kohlen- 
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saure, die Darmbewegungen werden yerlangsamt u. a. w. Vermutlich 
kommen dad arch einige Eiweissabbauprodukte in die Zirkulation, die zu 
chronischer Vergiftung Anlass geben, uad die bei dem normalen In- 
dividuam umgesetzfc werden in unschadliche assimilierbare Produkte. 
Und nicht allein Nahrungsabbauprodukte, docb auch die Toxine 
des eigenen Stoffwechsels konnen bei Hypothyreoidismus unzureichend 
unschadlich gemacbt werden und also zur Intoxikation leiten. Ob 
hier auch noch von direkter entgiftender Wirkung der Schild- 
driise auf das Blut die Rede ist, steht durchaus nocb nicbt fest; 
wie bekannt ist, nehmen versehiedene Forscher, u. a. Trendelen¬ 
burg, eine direkte Wirkung an speziell auf die im Blut zirkulieren- 
den giftigen Stoffwechselprodukte, die von den Korperzellen herriih- 
ren. Ein Argument, das einige Forscher dafiir anfiihren, ist u. a., 
dass die Schilddriise Arterien aufnimmt, die, nach dem Organvolu- 
men zu rechnen, ein einige Male grosseres Lumen haben als die an- 
derer Organe. 

Was v. Fiirth iiber die Schilddriise sagt, gilt „a plus forte rai¬ 
son" von den Epithelkorperchen, namlich dass die Chemiker ausserst 
wenig Vergniigen daran erleben; von den Stoffen, die diese sehr klei- 
nen, aber trotzdem unmissbaren Organchen in die Zirkulation bringen, 
ist denn auch absolut nichts bekannt. 

Und von der Physiologie und der Pathologie der Epithelkorper¬ 
chen ist wohl etwas, aber doch lange nicht alles bekannt; der Zu- 
sammenhang zwischen Tetanie und Epithelkorperchen steht u. a. 
wohl fest. Auch Tetanie macht den Eindruck, als ob sie eine Stoff- 
wechselkrankheit sei; so meint z. B. Fronin, dass bei Tetanie der 
Ammoniak- und Carbaminsauregebalt des Urins vermehrt ist; er 
spricht denn auch von einer carbarninsauren Vergiftung (ebenso wie 
Krainsky behauptete bei der genuinen Epilepsie). 

Ausserdem kann man eine parathyreogene Tetanie an Heftigkeit 
abnehmen lassen durch allerlei Momente, die den Stoffwechsel hem- 
men oder verzogern, s. B. Infusion von physiologischer Kocbsalz- 
losung, von Blut oder Blutserum; auch Hungerzustand, reine Milch- 
nahrung u. s. w. bringen dies zustande. Dagegen verschlimmeru 
allerlei Umstande, die den Stoffwechsel anfeuern und den Abbau 
befordern, oder wohl auch andere Toxine in die Zirkulation bringen, 
die Tetanie; so z. B. starke Ermiidung, ausschliessliche Fleischnab- 
rung, Graviditat und allerlei absichtlich in die Zirkulation gebrachte 
Gifte. Dies alles weist also (sehr unbestimmt) darauf hin, dass Te¬ 
tanie eine Toxikose sein kann; obwohl viele Forscher darnach gesucht 
haben, ist es doch niemals gelungen, ein unzweifelhaftes „Tetaniegift" 
abzusondern oder nachzuweisen. 
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Lange ist iiber die Frage gestritten, ob die Epithelkorperchen 
aufzufassen sind als accessorische Schilddriischen; was ibre Entwick- 
Inng betrifft, so sollfce man geneigt sein beide als ganz getrennte 
Organe zn betrachten (die Epithelkorperchen entwickeln sich ganz und 
gar unabhangig von der Schilddriise aus dorsokraniellen Verdik- 
knngen der dritten and vierten Kiementasche). Aber ans verschiedenen 
Tatsachen folgt doch wohl unzweifelhaft, dass, wenn die Epithel¬ 
korperchen vielleicht auch nicht ganz dieselbe Funktion wie die 
Schilddriise haben, trotzdem eine Korrelation zwischen beiden Systemen 
besteht in der Form einer, unter bestimmten Umstanden, vollkommen 
vikariierenden Wirkung. Dafiir sprechen (Biedl) 1. das giinstige 
Resoltat der Schilddriisenfiitterung bei parathyreogener Tetanie, 2. die 
bestimmt wahrgenommene Hypertrophie der aussersten Epithelkorper- 
ehen bei Extirpation der Schilddriise und 3. die Hypertrophie der 
Schilddriise, die auftritt nach Exstirpation der Glandulae parathy- 
reoideae. Mit Recht bemerkt y. Fiirth, dass, wie wahr dies alles 
auch sein moge, es doch in diesem Zusammenhange sehr sonderbar 
ist,dass eine parathyreopriveTetanie verbessert wird durchExstirpation 
der Schilddriise. In der Tat ist diese Verbesserung, wenn sie wirk- 
lich eine Tatsache ist, yollkommen unerklarlich. 

Dass die Epithelkorperchen ebenso wie die Schilddriise einen 
regulierenden und accelerierenden Einfluss auf bestimmte Teile des 
Stoffwechsels ausiiben, scheint wenigstens wohl einigen Grand zur 
Wahrheit zu haben. So meint Erdheim, dass bei parathyreopriven 
Tieren deutliche Storungen in dem Kalkstoffwechsel auftreten: Die 
Dentinverkalkung ist verzogert, die Weichteile werden reicher, da- 
gegen die Rohrenknochen firmer an Kalksalzen. Greenwald findet 
nach Parathyreoidektomie erhohte Sticksfcoffausscheidung (von unbe- 
kannter Natur), was ihn an eine verminderte Wirksamkeit der Leber 
denken lasst; weiter findet er eine verminderte Phosphatausscheidung. 
Von Vergiftung durch Ammoniak und Carbaminsaure, wie Fronin sich 
dies vorstellt nach Entfemung der Nebenschilddriisen, will Greenwald 
jedoch nichts wissen. Wiener hat experimentell versucht festzu- 
stellen, dass die parathyreoprive Tetanie eine Toxikose ist. Er spritzte 
dazu das Seram von Tieren, die infolge der Entfemung der Neben- 
schilddriisen seit einiger Zeit an Tetanie litten, Tieren ein, bei denen 
diese Organchen eben erst entfernt waren, und er sah dann, dass bei 
den nun eingespritzten Tieren die Tetanieerscheinungen entweder 
ganz fort blieben oder viel leichter auftraten. Er nimmt an, dass im 
Serum der ersten Versuchstiere sich Antitoxine gebildet haben, be¬ 
stimmt um die Tetaniegifbe zu neutralisieren. 

Es muss anerkannt werden, dass Wieners Auffassungen, wie- 
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wohl durchaus nicht yollkommen beweiskraftig, doch in jedem Falle 
viel Anziehendes haben und sich den meist gangbaren Auffassungen 
fiber die physiologische Wirkung der Nebenschilddrtischen gut 
anschliessen. 

Auch Cooke glaubt, dass bei Tetanie Toxine in der Zirkulation 
sind, die nichts anderes sind als Stoffwechselprodukte mit dem Charakter 
einer Saure; das Sekret der Epithelkorperchen sollte nun diese inter- 
mediare Saure oxydieren. Nach Entfernung der Epithelkorperchen 
meint Cooke ebenfalls Storungen im Stoffwechsel festgestellt zu haben, 
und zwar im Kohlehydrat-, Kalk- und Magnesiumstoffwechsel; ausser- 
dem sollte die Stickstoffausscheidung im Urin stark erhoht sein. Er 
rechnet Tetanie zu den Storungen katalytischer Prozesse und will 
deren Erscheinungen auf Saurevergiftung zurfickbringen (Azidose). 

Auch Morel nahm Azidose wahr infolge von Parathyreoidektomie; 
er fand zugleich, dass die Umstande, die diese Azidose begfinstigen 
oder hindern, ganz und gar denselben Einfluss batten auf die 
Faktoren, welche gemeinschaftlich den parathyreopriven Zustand aus- 
machen. v. Ftirth merkt hierbei an, dass die Azidose bei Tetanie 
wohl feststeht, doch dass diese einesteils zustandekommt dutch Stoff- 
wechselstorungen, aber anderenteils sicherlich die Folge ist der parathy- 
reogenen Muskelkrampfe, und also nicht dieprimareVergiftungdarstellt. 
Er will weiter die Moglichkeit einer Intoxikation annehmen auf dem 
Wege der verminderten Leberfunktion (Umsetzung von Carbaminsaure 
und von Ammoniumcarbonat in Harnstoff). Auch Carlson fand bei 
Tetaniekatzen gleichfalls erhohten Ammoniakgehalt des Blutes (bei 
Hunden stellte es sich jedoch heraus, dass der Ammoniakgehalt nicht 
stieg) und meint darum gleichfalls auf eine beschadigte Leberfunktion 
schliessen zu konnen. Auch sollte die Ammoniakanhaufung wieder 
eine Folge der Azidose sein konnen, namlich eine Reaktion des Orga- 
nismus zur Neutralisierung des UbermaBes an Milchsaure. 

Von sehr viel Interesse zum Schlusse ist der Zusammenhang 
zwischen Epilepsie und Tetanie. Biedl sagt darfiber: Wichtig sind 
die Falle von Tetanie, bei denen im Verlauf der Krankheit sich gleich- 
zeitig damit epileptische Anfalle bzw. Epilepsie entwickelt hat. Alle 
atiologischen Unterarten der Tetanie konnen mit Epilepsie kombiniert 
vorkommen. Fur den wirklichen Zusammenhang zwischen Tetanie 
und epileptischen Anfallen sprechen 1. das Auftreten der epileptischen 
Anfalle gleichzeitig oder im Verlauf der Tetanie; 2. die Haufigkeit 
der Tetanieanfalle geht ganz und gar auf und nieder mit der Frequenz 
der epileptischen Insulte, und 3. das nicht seltene Verschwinden der 
epileptischen Anfalle mit dem Aufhoren der Tetanie. Redlich, der 
dieser Kombination ein sehr ausfuhrliches Studium gewidmet hat, ist 
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auch iiberzeugter Vertreter des innigen Zusammenhanges zwischen 
Tetanie und Epilepsie, so wie aucli die grosse Mehrheit der Forscher 
annimmt. v. Frankl-Hochwart und y. Mikulicz weisen z. B. auf 
die Erfolge bei Tierproben, aus denen hervorgeht, dass bei Paratby- 
reoidektomie nicht allein Tetanie, sondern oft auch mehr oder weniger 
komplette epileptische Anfalle auftreten. Westphal meint, dass 
Tetanie und Epilepsie in der Mehrzahl der Falle auf ein und den- 
selben Ursachen beruhen, namlich Intoxikation durch krankhafte Stoff- 
wechselprodukte; Ehrhardt denkt ebenso dariiber. Pineles nimmt in 
diesen kombinierten Fallen (beim Menschen) am liebsten eine latente 
Predisposition fur Epilepsie an; er gibt jedoch die Moglichkeit zu, 
dass das Tetaniegift anatomische Veranderungen im zentralen Nerven- 
system yerursacht, die in direktem Zusammenhang mit den epilep- 
tischen Anfallen stehen. Und Curschmann nimmt einen innigen 
Zusammenhang an zwischen Storungen in der Funktion der Schild- 
driise and Epithelkorperchen einerseits und Epilepsie und Tetanie 
andererseits. Nachdem Redlich diese Forscher zitiert und seine 
eigenen Tierversuche beschrieben hat (Parathyreoidektomie), kommt 
er zu dem Schlusse, „dass ein unzweifelhafter Verband zwischen der 
Schilddriise und den Nebenschilddrusen einerseits und Tetanie und 
Epilepsie andererseits besteht“; er erklart diesen Verband folgender- 
weise: Durch das Wegfallen der Epithelkorperchenfunktion entsteht 
ein „Tetaniegift“; dies letzte wirkt nicht direkt ein auf die Gross- 
hirnrinde, doch durch das Wegfallen der Epithelkorperchen, Driisen 
mit interner Sekretion, treten Storungen in anderen Driisen mit interner 
Sekretion auf, und es entstehen dadurch wieder Stoffwechselstorungen, 
die die Ursache der epileptischen Anfalle werden. 

Diese Erklarung ist, meiner bescheidenen Meinung nach, ge- 
zwungen und durchaus nicht logiscb. Durch Entfernung der Epithel¬ 
korperchen entstehen ja ernste Stoffwechselstorungen und diese ver- 
ursachen die Symptome der Tetanie; ist nun bei der experimentellen 
Entfernung dieser Organchen bei Tieren (Katzen, Hunden, Ratten) 
zngleich die Schilddriise bescbadigt (was in den meisten Fallen wohl 
indirekt geschehen wird, namlich durch Verletzung der Schilddriisen- 
nerven), dann tritt zugleich Epilepsie auf. Die Klinik bestatigt dies: 
Beim Menschen sind nach teilweiser Thyreoidektomie wiederholentlich 
epileptische Anfalle konstatiert, und wenn zugleich die Mehrzahl der 
Epithelkorperchen entfernt war, traten so wohl Erscheinungen yon 
Epilepsie wie von Tetanie auf. Und gerade diese Falle aus der Klinik, 
bei denen nach Thyreoidektomie reine epileptische Anfalle auftraten, 
kombiniert mit Tetanie oder nicht (je nachdem wohl oder nicht zu- 
viel von den Nebenschilddrusen entfernt war), liefern gerade eiuen 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



86 


Boltkn 


sehr packenden Beweis fur die von uns ausgesprochene Meinung, dasa 
namlich genuine Epilepsie verursacht wird dutch chronische Stoff- 
wechselstorungen infolge von Hypothyreoidismus (wobei sich dann 
wahrscheinlich allmahlich eine sekundare Hypofunktion der Parathy- 
reoideae hingesellt). Redlich selbat erkennt diese Moglichkeit sehr 
deutlich an, wenn er sagt: „Weiter sei vermeldet, dass nur in zwei 
Fallen (von Tetanie und Epilepsie nach Thyreoidektomie) erbliche 
Belastung fiir Epilepsie bestand und die Kranken bereits in friiheren 
Zeiten (also vor der Operation) an epileptischen Anfallen gelitten 
hatten. Fiir die anderen Falle fehlt jedes atiologisches Moment 
fiir die epileptischen Anfalle, und es bleibt nur die Ent- 
fernung der Schilddriise bzw. der Epithelkorperchen und die 
dadurch verursachte Tetanie iibrig.“ 

In der Tat erganzen sich Elinik, Experiment und mikroskopische 
Untersuchung sehr gliicklich. Dutch jahrelang fortgesetzte tJnter- 
suchungen habe ich nachweisen konnen, dass genuine Epilepsie auf 
einer Insuffizienz der Schilddriise und der Nebenschilddriisen beruht; 
ich verfiige nun iiber eine ganze Reihe von Patienten, die durch 
rektale Eingabe von frischem Presssaft der Schilddriise und Neben¬ 
schilddriisen, ohne Brom oder irgend ein anderes Medikament, seit 
geraumer Zeit ganz frei von Erscheinungen sind (zwei seit drei Jahren, 
einige seit einem Jahr und mindestens 12 wahrend mehr als J /j Jahr). 
Aus diesen guten Resultaten, speziell bei der Kombination des Press- 
saftes der Schilddriise mit den Nebenschilddriisen (wogegen Einsprit- 
zungen von Presssaft aller anderen moglichen Organe mit interner 
Sekretion nicht den geringsten Erfolg hatten), mag doch wohl mit 
einiger Sicherheit hergeleitet werden, dass genuine Epilepsie beruht 
auf Insuffizienz der genannten Driisen. Und verschiedene Forscher 
melden, dass bei Personen ohne irgend eine erbliche Belastung 
nach Thyreoidektomie epileptische Anfalle aufbreten; diese Anfalle 
konnen noch verschieden gruppiert werden: ein einzelner Anfall, be- 
trachtlich kurz nach der Operation; ganze Reihen Anfalle, endigend 
in einem zum Exitus letalis fiihrenden Status epilepticus, und auch 
ein Chronischwerden der Erscheinungen mit bisweilen einem Anfall 
und mit alien sekundaren Erscheinungen, genau wie bei genuiner 
Epilepsie. Schliesslich vermelden Claude und Schmiergeld, dass sie 
in alien Fallen von genuiner Epilepsie degenerative Veranderungen 
(Sklerose) in der Schilddriise und in den Epithelkorperchen gefiinden 
haben. Die Beweisfuhrung der Insuffizienz der Thyreoidea und Pa- 
rathyreoideae bei genuiner Epilepsie darf doch nun wohl als ent- 
scheidend angesehen werden. 

Trachten wir nun an der Hand dieser Tatsachen eine Erklarung 
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zu fin den fiir die Erscheinungen, speziell die Anfalle bei der genuinen 
sowohl ak bei der cerebralen (kortikalen) Epilepsie. Bei der ersten, 
der genuinen Epilepsie, bestebt eine angeborene Minder wertigkeit 
der Schilddriise and der Epithelkorperchen (oder vielleicht ihrer 
Nervenelemente, d. i. des N. sympathicus), und ebenso tritt bei der 
post-operativen Epilepsie eine artifizielle Insuffizienz dieser Organe 
auf. Durch die Hypofunktion des Schilddriisenapparates wird die 
Wirkung des ganzen Komplexes der gesamten Verdauungsorgane 
minderwertig: viele, yielleicht alle Fermente des Tractus intestinalis 
und des intermediaren Stoffwechsels werden in verminderter Menge 
abgeschieden, die Danube we gun gen und die Resorption werden 
yerlangsamt. Die Folgen lassen sich denken: Allerlei Nahrungsstoffe, 
wahrscbeinlich speziell die Eiweisse und die Fette werden unzureichend 
zersetzt oder wobl ihre schadlichen Abbauprodukte werden unzu- 
reicbend eliminiert; der Gaswechsel in den Lungen nimmt ab, so dass 
also zu wenig Kohlensaure abgegeben und zu wenig Sauerstoff auf- 
genommen wird, und in die Zirkulation kommen allerlei schadliche 
Stoffwecbselprodukte und gleichfalls schadliche Abbauprodukte der 
Nahrung. Hinzu kommt dann nocb ein anderer sebr wichtiger Faktor, 
namlich die grosse Affinitat der Gebirnrinde fiir in der Zirkulation 
kreisendeGifte. Sehrwichtige Untersuchungen hieriibermacbtenGuilin 
und Laroche; sie konnten nacbweisen, dass bestimmte Teile des zentralen 
Nervensystems (z. B. der Vaguskern, der motorische Trigeminuskern), 
im Gegensatz zu anderen Teilen, bei Tetanus und bei Diphtherie sehr 
reich an Toxinen waren. Dass die Gehirnsubstanz gierig Toxine 
bindet, konnten sie selbst leicht in vitro nacbweisen: Legt man Stiick- 
chen Gehirngewebe in Diphtberietoxin und spiilt man sie darnach gut 
ab, dann stellen sich Emulsionen davon ebenso giftig, bisweilen noch 
viel giftiger heraus ab das Toxin selbst. Guilin und Laroche 
konnten dabei zugleich feststellen, dass die Stoffe, die dabei eine 
Rolle spielen, fiir die verscbiedenen Gifte nicbt dieselben sind: das 
Tuberkulin und das Diphtberietoxin wurden aktiviert und festgelegt 
durch die sogenannten Phosphatide ( Stickstoff und Phosphor enthaltende 
Lipoide, wie Lecithin); das Tetanusgift dagegen wurde durch Eiweisse 
gebunden und teilweise unwirksam gemacht. Auch fiir ganz andere 
Gifte, wie dieAlkaloide (Morphium,Kokain, Strychnin) schien das Nerven- 
gewebe eine grosse Affinitat zu besitzen, die jedoch wieder fiir ver- 
schiedene Teile, wie den grauen und den weissen Stoff, sehr verschieden 
zu sein schien. In einem Falle von Absinthvergiftung schien der 
Bulbus sehr vergiftet zu sein, wabrend Chloroform, Ather u. a. sich 
mit Vorliebe in den Grosshirnzellen festlegen als Folge ihrer Auflos- 
barkeit in den Zelllipoiden. 
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Es liegt wohl also sehr auf der Hand, von bestimmten Teilen 
des Gehirns (speziell der Rinde?) anzunehmen, dass sie auch fiir 
die noch unbekannten giftigen Stoffwechselprodukte der genuinen 
Epilepsie eine grosse Affinitat besitzen. Diese Teile des Gehirns nehmen 
also fortwahrend Gifte aus der Zirkulation und sie „laden“ sich also 
langsam und regelmassig weiter, bis die „Ladung“ ihr Maximum er- 
reicht hat, und dann folgfc die „Entladung“, namlich der Anfall. Und 
durch den Anfall trachtet der Organismus sich wieder, sei es auch 
nur zeitlich, der Toxine zu entledigen: Die Herzwirkung wird stark 
erhoht, der Blutdruck steigt sehr, die Zirkulation wird also so kraf- 
tig wie moglich, die Atembewegungen werden starker und tiefer, der 
Gaswechsel wird also erhoht; durch die bedeutende Blutdracker- 
hohung tritt eine sehr gesteigerte Nierenfunktion ein und auch die 
Schweissexkretion nimmt gleichfalls zu. Dass der Organismus sich 
auf diese Weise, namlich mitt els der Nieren, der Lungen und der 
Haut einer Masse Toxine entledigt, ist wohl sicher; denn Urin, entleert 
wahrend des Anfalles oder gleich nach ihm, ist sehr giftig und fiir 
Tiere (Kaninchen, Cavia) sehr krampferregend; vom Schweiss, Blut 
und Blutserum kann dasselbe gesagt werden (Ardin-Delteil u. a.). 
Da sowohl Urin wie Schweiss, abgeschieden in den anfallsfreien (inter- 
paroxysmalen) Perioden, bei Versuchstieren ganz und garnicht oder 
nur sehr wenig krampferregend sind (im Gegensatze zu dem Urin 
und dem Schweiss, die kurz vor, wahrend oder unmittelbar nach 
dem Anfall abgeschieden werden), muss wohl als sicher angenommen 
werden, dass allein wahrend der Anfalle grosse Mengen Toxine durch 
Nieren und Haut entfernt werden. Wahrscheinlich ist dabei, dass 
das Blut zuerst seine Toxine abgibt (Nieren und Haut), und dass da- 
nach die Gehirnrinde einen Teil ihrer Toxine wiederum abgibt an 
das inzwischen an Toxinen stark verarmte Blut. Und durch die tiefen 
und schweren Inspirationen wird in den Lungen gleichfalls der 
Reinigungsprozess in ein schnelleres Tempo versetzt, und es wird 
das Blut in jedem Falle von seiner iiberfliissigen Kohlensaure, viel- 
leicht auch noch von anderen Toxinen befreit. Wenn nun auch die 
Toxine der genuinen Epilepsie noch nicht bekannt sind und wir 
auch noch nicht wissen, wo und wie sie in der Gehirnrinde festgehalten 
werden, so konnen wir uns doch jedenfalls vorstellen (eine Vor- 
stellung, die mit keiner einzigen richtig feststehenden Tatsache in Wider- 
spruch steht), dass der kranke Organismus sich auf oben beschriebene 
Weise mittels Haut, Lungen und Nieren einer moglichst grossen 
Menge von Toxinen zu entledigen sucht; der epileptische Insult ist also 
in der Tat eine Entladung, eine Niitzlicbkeitsreaktion des Organismus 
gegen die Intoxikation. Dass bei den Entladungen die Gehirnrinde 
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jedesmal eine leichte Schadigung bekommt, und dass also die Insulte 
nicht unschuldig sind, verandert an ibrem Werte als toxinentfernen- 
der Mecbanismas nichts. 

In der Tat betrachten denn auch die Patienten die Anfalle als 
Aufraumer der schadlichen Stoffe: 1st ihr Blut und die Gehirnrinde 
mit Toxinen gesattigt, dann fuhlen sie sich nicht wohl, sind reizbar 
u. s. w., „es sitzt ihnen ein Anfall im Wege"; ist der Anfall einmal 
gewesen, dann fuhlen sie sich erleichtert und frisch und meinen dann 
aucb meistens, dass es diesmal der letzte Anfall gewesen ist, bis 
langsam die Toxinanbaufung grosser und grosser wird und alles sich 
wiederholt. 

Es ist vielleicht nicht allzu gewagt, um im Lichte der hier be- 
sprochenen Tatsachen darnach zu trachten, eine Erklarung der schon 
so oft gemachten Wahrnehmung zu geben, dass genuine Epilepsie 
in der grossen Mehrzahl der Falle ungefahr in den Pubertatsjahren 
auftritt. 

Drei Organe scbeinen hauptsachlich als die Regnlatoren fur das 
Wachstum des jungen Organismus aufzutreten und zwar die Schild- 
drlise, die Hypophyse und der Thymus (vielleicht auch die Glandula 
pinealis, doch dariiber ist noch nichts mit einiger Sicherheit bekannt). 
Welche Rolle die genannten Organe selbst spielen, und wie sie diese 
wichtige Funktion ausiiben, ist noch vollkommen unbekannt; wohl 
steht nun fest, dass keines von den dreien fur das Wachstum ent- 
bebrt werden kann. Es darf angenommen werden, dass klinisch und 
experimentell Folgendes sich herausgestellt hat: 1. Bei vollkommenem 
Wegfall der Hypophyse tritt reines Zwergwachstum auf (Aschner, 
Fischer u. a.); Aschner stellte fest, dass junge Hunde, bei denen die 
Hypophyse ganz entfernt war, in der Tat nicht mehr wuchsen und 
also den reinen Zwergzustand mit vollkommen normal proportionierten 
Verhaltnissen zeigten (dies im Gegensatze zu Kretinismus, Kachexia 
strumipriva, mongoloide Idiotie und andere thyreoprive Formen, und 
chrondro-dystrophisches[und rachitisches Zwergwachstum). Nach Bied 1 
dagegen gibt Exstirpation des Pars posterior der Hypophyse keine 
Oder wenige Erscheinungen, die der ganzen Hypophyse oder der 
Pars anterior dagegen Anlass zur Kachexia hypopbyseopriva. Auch 
in den drei Fallen reinen menschlichen Zwergswachstums, bei denen 
Leichenoffnung vorgenommen wurde, konnte nach Aschner fest- 
gestellt werden, dass der Lobus anterior der Hypophyse zerstort war. 
Sind dagegen die Hinterlappen und das Infundibulum zerstort, so tritt 
die durchBychowsky,Frankl-Hochwart,Kraus u. a. bescbriebene 
Dystrophia adiposo-genitalis auf. 

2 . Bei angeborenen Formen von Hvpothyreoidismus sowohl als bei 
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den erhaltenen Formeu (Ansteckung durch Wasser aus den soge- 
nannten Kropfbrunnen, operative Entfernung eines zu grossen Teiles 
der Schilddruse u. s. w.) treten die bekannten Bilder der thyreopriven 
Kachexie auf (endemischer Kretinismus, mongoloide Idiotie, spora- 
discher Kretinismus, Kacbexia strumipriva, Myxodem). 

3. Etwas Dergleiches tritt ebenso auf bei Hypoplasie (angeborener 
oder experimentell hervorgerufener) der Thymusdriise; auch hierbei 
tritt eine Kachexie auf; bis vor kurzer Zeit war diese Kacbexia thy- 
mopriva wenig oder nicht bekannt, doch die sehr ausfiibrlichen und 
ausgedebnten Untersucbungen von Klose und Vogt baben in dieser 
Hinsicht unsere Kenntnis bedeutend bereichert und Resultate ergeben, 
die sich fur die Zukunft als sebr wichtig fur die Klinik herausstellen 
werden. Sie beschreiben die Folgen der Thymektomie wie folgt: 
1 . Stadium (2—4 Wochen) latenter Zustand; 2. Stadium (2—3 Monate) 
Adipositas, und das 3. Stadium (3—11 Monate) die thymoprive Kache¬ 
xie mit einer spezifischen Storung in der Ossifikation: das ganze 
Skelett bleibt hypoplastiscb und zwergartig, die Knochen werden 
atrophisch, biegsam und sehr brechbar; es tritt Rachitis, Osteomalacie 
und Osteoporose auf. Die Tie re wurden sehr unbeholfen, faul, schnell 
ermiidet; es treten Paresen und Koordinationsstorungen auf, die Tiere 
zeigten starke psychische Entartungen (Idiotia thymopriva) und um 
den 14. Monat starben sie. 

Die Hypophyse, die Thyreoidea und der Thymus baben also eine 
ausserordentlich wichtige Funktion zu erfiillen beim Wachstum und 
der Eutwicklung des Organismus; ist dieser zustande gekommen, so 
ist also ein wichtiger Teil ihrer Aufgabe erledigt und das noch zu 
einem Zeitpunkt, an dem andere Organe (die (Jenitalien) gerade ihr 
voiles Wachstum erreichen. Es liegt also auf der Hand anzunehmen, 
dass beim Eintritt der Pubertat die genannten drei Organe eine In¬ 
volution erleiden; in der Tat ergibt sich dies bei zweien von ihnen 
sehr deutlich: die Hypophyse ist bei dem erwachsenen Individuum 
ein viel weniger wichtiges Organ als bei noch wachsenden Organis- 
men, wenigstens in den letzten Jahren hat sich ofters herausgestellt, 
dass operative Entfernung der Hypophyse (meistens wegen Auftretens 
von Tumoren, Akromegalie usw.) keine Ausfallssymptome mit sich 
bringt. Und der Thymus beginnt bereits im dritten Jahre mit seiner 
physiologischen oder Altersinvolution, die sich fortsetzt bis zu den 
Pubertatsjahren. Es bleibt dann nur noch ein kleiner Rest, der soge- 
nannte retrosternale Thymus-Fettkorper, davon iibrig, und dieser bleibt 
weiterhin das ganze Leben bestehen. 

Obwohl durchaus noch kein Beweis dafiir vorhanden ist, ist doch 
die Annahme berechtigt, dass gleicbzeitig mit der Hypophyse und dem 
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Thymus auch die Thyreoidea eine Involution erleidet, sei es auch in 
einem viel geringeren MaCe als die zwei anderen Organe, da die 
Schilddriise auch wahrend des gesamten weiteren Lebens ein lebens- 
wichtiges Organ bleibt. Wohl ist mit Sicherheit bekannt, dass bei 
jungen Tieren Entfernung der Hypophyse starke Veranderungen in 
der Thyreoidea nach sich zieht (Atrophie, multiple sklerotische Herde). 
Es ware also nicht unmoglicb, dass die physiologische Funktionsver- 
minderung der Hypophyse beim Erreichen des vollen Wachstums 
gleichfalls eine Funktionsreduktion der Schilddriise zur Folge hat. 
Wenn wir also annehmen, dass mit dem Erreichen des vollen Wachs- 
tums auch die Thyreoidea eine geringe physiologische Involution er¬ 
leidet, so wiirde damit erklart sein, dass dieses Organ, das bei ge- 
nuiner Epilepsie hochstwahrscheinlich bereits angeboren minderwertig 
ist, in den Pubertatsjahren noch mehr insuffizient wird und dann An- 
lass zur Hypofermentation gibt und zur daraus herriihrenden Auto- 
intoxikation, die wir klinisch als genuine Epilepsie kennen ge- 
lemt haben. 

Ganz anders ist es dagegen mit der cerebralen Epilepsie: sind, 
meistens in friihster Jugend, infektiose Entziindungsprozesse in den 
Gehirnhauten Oder in der Gehirnrinde aufgetreten, dann hangt es von 
der Schnelligkeit ab, mit der diese Entziindungsherde sklerotisieren, 
wann die Anfalle auftreten werden: ist die Sklerotisierung so weit 
fortgeschritten, dass eine bedentende Storung in der Zirkulation der 
Rinde und deren Umgebung zustande gekommen ist, dann tritt die 
ortliche Vergiftung und also die Anfalle auf. In der Regel wird da- 
fur viel weniger Zeit notig sein, als verlauft zwischen der Meningo¬ 
encephalitis und der Pubertat; daher hommt es ja auch, dass die 
iibergrosse Mehrzahl der im jugendlichen Alter auftretenden Epilep- 
sien organisch-cerebralen Ursprungs ist, sei es auch, dass ausnahms- 
weise ein einziges Mai genuine Epilepsie auch schon auf tritt in der 
Jugend (10—15 Jahre). 

Wie steht es nun mit der cerebralen Epilepsie? In Wirklichkeit 
ist auch bei dieser Form die Rede von Intoxikation. Immerhin hat, 
wie von verschiedenen Forschern mit Recht angedeutet ist, lange 
nicht jeder Fall von Meningitis oder Encephalitis das Auftreten von 
Anfallen zur Folge. In der Tat verhalt es sich so; erst wenn die Ent¬ 
ziindungsherde eine solche Ausgedehntheit und Intensitat haben, 
dass durch die sekundaren Sklerotisierungsprozesse (darin inbegriffen 
abnorme Adhasionen, Flussigkeitsanhaufung usw.) schwere Zirkulations- 
stbrungen in der Gehirnrinde entstehen, werden nach Verlauf von 
langerer oder kiirzerer Zeit Anfalle auftreten. Damit ist zugleich 
erklart, waram nach Meningoencephalitis in der Jugend meistens 
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erst einige Jahre spater Anfalle auftreten: Die Entziindungsherde der 
Encephalitis sklerotisieren sehr langsam durch Gliawucherung; da- 
durch geraten vor allem die schlappen abfiihrenden Lymph- und 
Blutgefasse in die Klemme, und erst wenn diese Abfuhrbehinderung 
einen sehr hohen Grad erreicht hat, tritt Stauung in den Herden und 
den dartiber liegenden Teilen auf, und diese Teile werden dann also 
mit ihren eigenen Stoffwechselprodukten iibersattigt und vergiften 
auf diese Weise sich selbst. 

Bei Operationen bei Epilepsie infolge von Meningoencephalitis 
ist dies denn auch oft zutage getreten: Der Chirurg konstatiert 
Odem der Pia (das zuweilen die Form von cystosen Fliissigkeitsraumen 
annimmt), sehr stark gefiillte Pialvenen, Adhasionen von Pia und 
Gehirnrinde usw.; die (verhaltnismassig geringen) Resultate, die durch 
Trepanation zu bekommen sind, beruhen denn auch aussschliesslich 
auf „Ventilwirkung“: ein Stuck der knochernen Schadeldecke wurde 
los gemacht, die Dura eingeschnitten, und dadurch wurde der Druck 
der odematosen, uberfiillten, verdickten und adharierten Meningen 
und Gehirnrinde vermindert. Doberer verbesserte die Technik der 
Operation durch einen kreuzformigen Einschnitt der Dura; auf diese 
Weise trachtet er eine bleibende Abfuhr der Cerebrospinalfliissigkeit 
nach den Gefassen der Diploe darzustellen. In den Fallen cerebraler 
Epilepsie, die eine Folge nicht komplizierter Meningitis sind, ist von 
einer Operation nach Doberer in der Tat wohl einiges Heil zu 
erwarten; in diesen Fallen wurde doch die Rinde komprimiert (und 
also die Zirkulation behindert) durch die verdickten Meningen mit 
ihrem zu grossen Reichtum an Flussigkeit; vermindert man nun Druck 
sowohl als Fliissigkeit., so besteht vielleicht die Aussicht, dass die 
Zirkulation in der Rinde sich bessert und also die Anfalle sich ver- 
mindern. Horsley sagt denn auch mit vollem Rechte, dass Operation 
indiziert ist in alien Fallen, wo der idiopathische Ursprung nicht 
unzweifelhaft feststeht. In der Tat ist etwas zu erwarten von 
einer Operation, die druckvermindernd wirkt in den Fallen, wo 
Zirknlationsstorungen (venose Stauung und also Anhaufung von 
Toxinen und Stoffwechselprodukten) in der Gehirnrinde bestehen, 
doch in Fallen genuiner Epilepsie muss bei einer solchen Operation 
das Resultat wohl gleich Null sein: Die insuffiziente Schilddruse und 
Epithelkorperchen werden sich von diesem Ventil nichts anziehen und 
darum kein Haar besser funktionieren. Auch dieses bringt uns wieder 
die dringende Notwendigkeit vor Augen, darnach zu trachten, zu einer 
zuverlassigen Differentialdiagnostik zwischen genuiner und cerebraler 
Epilepsie zu gelangen; fur den Patienten ist das von hochster Wichtig- 
keit: Bei genuiner Epilepsie kann er sogleich antiepileptisch behandelt 
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werden, und ist die Prognose faust, bei Rindenepilepsie kann eine 
Ventiltrepanation erwogen werden und ohneZweifel oftNutzen bringen, 
oder man kann den Patienten nach Toulouse-Richet behandeln. 

Inzwiscben ist nun zugleich erklart, wie es moglich ist, dass 
genuine Epilepsie (eine Stoffwechselkrankheit) und cerebrate Epilepsie 
(eine primar-organische Gehirnerkrankung) so treffend einander gleichen 
konnen: Bei beiden geschieht genau das Gleicbe, namlich Vergiftung 
der Gehirnrinde. Allein der Ursprung der Toxine ist vollkommen 
verschieden: Bei genuiner Epilepsie sind sie Produkte des gesamten 
StofFwechsels, bei der cerebralen Epilepsie dagegen sind es die nicht 
hinreichend abgefuhrten Stoffwechselprodukte der Gehirnrinde selbst 
(zu denen noch hinzukommen die Abbauprodukte der durch die 
Zirkulationsstorungen vernichteten Gehirnelemente), welche die ln- 
toxikation verursachen. Aber in beiden Fallen wird die Gehirnrinde 
mit Toxinen iiberstromt und vergiftet, und in beiden Fallen reagiert 
der Organism us denn auch vollkommen in derselben Weise, namlich 
durch den epileptischen Insult, der zur Folge hat, dass die Toxine 
wieder einmal fur einen Augenblick so gut wie moglich entfernt 
werden. Mit diesein Gedankengang kann man noch etwas erklaren: 
Bei cerebraler Epilepsie stammen. die Toxine ausschliesslich aus den 
Teilen des Gehirns, wo die Zirkulation sehr stark gestort ist; um 
nun ebensoviele Toxine liefem zu konnen, wie bei der genuinen 
Epilepsie aus dem Stoffwechsel des Gesamtindividuums herriihren, 
miissen die Zirkulationsstorungen wohl sehr intensiv sein, und es 
muss dann durch die stark behinderte Abfuhr auch nicht allein An- 
haufung der Toxine entstehen, sondern auch mehr oder weniger 
starke Vernichtung der essentiellen Elemente. Das will mit anderen 
Worten sagen: Die an cerebraler Epilepsie Leidenden werden im 
allgem einen schneller dement als die an der genuinen Form Leidenden, 
eine Tatsache, die ich bei meinem grossen Material vollkommen habe 
bestatigen konnen. Die Patienten, welche bereits in ziemlich jugend- 
lichem Alter, z. B. vor dem 35. Jahre, dement waren oder durch 
andere psychische Storungen notwendigerweise in Anstalten unter- 
gebracht werden mussten, litten alle an cerebraler Epilepsie. Dagegen 
habe ich verschiedene Patienten, die iiber 40 Jahre sind, und bei 
denen schon viele Jahre Anfalle auftraten, und bei denen doch keine 
Spur von Demenz zu linden war; sie gehorten denn auch zu der 
genuinen Form und sind durch die antiepileptische Behandlung ganz 
von Erscheinungen frei geworden oder wenigstens sehr viel verbessert. 

Nun ist es uns moglich, eine Erklarung fiir die Tatsache zu 
geben, dass genuine und cerebrale Epilepsie nicht allein einander 
vollig gleichen, was die Art und die verschiedenen Eigenschaften der 
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Anfalle betrifft, sondern auch in allerlei anderen hinzukommenden 
Erscheinungen, namlich den Charakterveranderungen, der Reizbarkeit 
und znm Schlusse der Demenz. Bei beiden Formen wird ja die 
Gehimrinde vergiftet: bei der genuinen Epilepsie durch Stoffwechsel- 
prodnkte aus dem Gesamtkorper, bei cerebraler Epilepsie aus der 
Rinde selbst herruhrend. Und diese Vergiftung, die sehr chronisch 
ist, ist die Ursache sowohl der langsam auffcretenden und sehr 
progressiven Charakterveranderungen als der sekundaren Demenz, 
wie wir das ebenfalls sehen bei so vielen anderen chronischen Ver- 
giftungen, z. B. mit Alkohol, Ather, Morphium, Kokain usw. (bei den 
zwei letzteren Vergiftungen tritt bei der chronischen Form zwar nur 
sehr geringe Demenz auf, aber desto deutlicher Charakterentartungen). 
Man darf also aus den Charakterveranderungen und der Demenz 
nicht herleiten, dass genuine Epilepsie nicht ein primar cerebraler 
Prozess ist, doch eine Intoxikation, denn bei der Rindenepilepsie 
treten die genannten Veranderungen ebenso auf, und nach unserer 
Meinung selbst in viel starkerem MaBe als bei genuiner Epilepsie. 
Nur das ganzliche Fehlen jeder Spur von Abweichungen in der Gehirn- 
rinde und in den Meningen bei sehr frischen Fallen genuiner Epilepsie 
darf als Beweis angesehen werden, dass diese Form nicht beruht auf 
primareu Abweichungen in cerebro. Dass hierbei iibrigens noch 
Faktoren im Spiel sein konnen, die wir jetzt noch nicht kennen, muss 
natiirlich gem zugegeben werden: bei genuiner Epilepsie sind allerlei 
angeborene Abweichungen gefunden worden (persistierender Thymus, 
Volland; Status thymo-lymphaticus, Ohlmacher, zu enge Blutgefasse 
usw.); auch die verminderte Funktion der Schilddruse und der Epithel- 
korperchen muss wohl angesehen werden als eine Ausserung an- 
geborener Minderwertigkeit dieser Organe, und es bleibt also die 
Moglichkeit offen, dass noch weitere kongenitale Abweichungen werden 
gefunden werden, die auf den Stoffwechsel einen Einflinw ausiiben 
konnen. Vielleicht werden speziell im sympathischen System, als 
vornehm8tem Regulator so vieler wichtiger Unterteile unseres Haus- 
haltes, diese Abweichungen gesucht werden miissen, um so mehr, als 
ein inniger Zusammenhang besteht zwischen Schilddruse und N. sym¬ 
pathies (nach Wiener wird dife Schilddruse innerviert vom Ganglion 
infimum sympathici aus, nach Asher und Flack vom N. laryngeus 
sup. und inf. aus und nach Gamier und Vi lie min von verschiedenen 
Sympathicusganglien aus und durch den N. laryngeus sup.; liber die 
Innervation derEpithelkorperchen ist noch nichts mit Sicherheit bekannt). 

Fassen wir den Inhalt dieses Vortrags zusammen, so treten 
folgende Punkte in den Vordergrund: 

1. Genuine Epilepsie und zahlreiche Formen cerebraler (Rinden-) 
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Epilepsie sind (in der iibergrossen Mehrzahl der Falle) klinisch bis 
jetzt ganz und gar nicht voneinander zu unterscheiden; die Besonder- 
heiten des Anfalles sowohl wie die Charakterabweichungen und die 
sekundare Demenz sind fiir differentiell-diagnostische Zwecke un- 
brauchbar. 

2. Cerebrale Epilepsie tritt auf nach alien moglichen Erkrankungen 
der Meningen, der Gebirnrinde oder tiefer gelegener Teile, welche, 
sei es durch allgemeine Druckerhohung, sei es durch ortlich sklero- 
sierende Prozesse, zu ausgedehnten Zirkulationsstdrungen in der 
Gebirnrinde Anlass geben. 

3. Genuine Epilepsie ist eine chroniscbe Autointoxikation, ent- 
standen durch Nahrongsabbau- und Stoffwechselprodukte, die infolge 
von Hypofunktion der Schilddriise und der Epithelkorperchen nicht 
hinreichend entgiftet werden. Infolge von Hypothyreoidismus ist die 
Abscheidung yieler Fermente des Tractus intestinalis und des interme- 
diaren Stoffwechsels vermindert. 

4. Bei cerebraler sowohl wie bei genuiner Epilepsie wird die 
Gehirnrinde, die fiir vide Gifte eine grosse Affinitat besitzt, langsam 
mit Toxinen gesattigt; bei genuiner Epilepsie riihren die Toxine aus 
dem Stoffwechsel der gesamten Korperzellen und aus der Nahrung 
her, bei den cerebralen Formen stammen sie von der Gehirnrinde, in 
der infolge gestorter Zirkulation venose Stauung auftritt mit Anhaufung 
der Stoffwechselprodukte aus dem gestauten Gebiete. 

5. Bei alien Formen von Epilepsie muss der Anfall als eine 
Reaktion des Organismus angesehen werden, um sich der Toxine zu 
entledigen. Das Blut gibt seine Toxine ab mittels der Nieren, der 
Lungen und der Haut, und die Gehirnrinde kann dem toxinfreien 
Blute wieder einen Teil ihrer Toxine ablassen. 

6. Bei genuiner Epilepsie ist eine Behandlung (rektale Eingabe) 
mit fri8chem Presssaft der insuffizienten Organe (Schilddriise und 
Epithelkorperchen) hinreichend, um auf die Dauer ein vollstandiges 
Verschwinden der Erscheinungen zu bewerkstelligen. Bei cerebralen 
Formen hat diese Behandlung keinen Erfolg, doch kann, im Gegen- 
satze zur genuinen Epilepsie, eine „Ventil"-Trepanation eine mehr 
oder weDiger bedeutende Besserung zustande bringen, oder ist die 
Behandlung nach Toulouse-Richet indiziert. 
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Aus der medizinischen Abteilung des Oresundhospitals, Kopenhagen. 

Einige Reflexuntersuchungen, die namentlich die Konstanz 
gewisser Reflexe betreffen. 

Von 

Privatdozent Dr. C. H. Wfirtzen-Kopenhagen. 

Es geschieht ab tmd zu, dass es beim Krankenlager wider Er- 
warten nicht gelingt, einen oder mehrere der Reflexe hervorzurufen, 
die sich der Untersuchung angliedern, welcher sich alle Patienten unter- 
ziehen. Die Ursache dieses negativen Resultats kann verschiedenen 
Ursprungs sein. 

Vor allem kann der Patient natiirlich trotz allem an einer der 
Nervenkrankheiten leiden, die das Ausbleiben bedingen. Oder er kann 
an einer Krankheit leiden oder sich in einem Zustand befinden, der 
auf kiirzere oder langere Zeit das Nervensystem indirekt auf derartige 
Weise beeinflnsst, dass das Ergebnis des Versuchs negativ wird. In 
dieser Verbindung denke ich an Agonie, Praagonie, vorgeschrittene 
Kachexie auf Grund pernizioser Anamie oder an eine andere Ursache, 
Diabetes gravis, geschwachten Zustand in irgendeiner Infektionskrank- 
heit. Demnachst konnen periphere Lasionen, wie Ankylose, Cica- 
trizen usw. vorliegen, oder schliesslich eine mangelhafte Ausfuhrung 
des Versuches seitens des Untersuchers und — seitens des Patienten — 
eine wilikiirliche oder unwillkurliche Zuriickhaltung der Bewegungs- 
ausserung des Reflexes, wie z. B. ein starkes Spannen einer unteren 
Extremitat oder des Unterleibes. 

Nachdem man aber jedem dieser Momente die ihm zukommende 
Aufmerksamkeit gezollt hat, bleibt noch eine Anzahl von Fallen iibrig, 
in denen sich an einem oder vielleicht an mehreren Punkten ein 
Reflexmangel zeigt, und in der Grosse dieser Anzahl liegt die Ant- 
wort auf die Frage von der Konstanz der Reflexe. 

Diese Frage wird von den Verfassern, welche sich eingehender 
mit derselben beschaftigt haben, betreffs einer Reihe von Reflexen 
recht verschieden beantwortet, und diese Ungleichartigkeit der Auf- 
fassung spiegelt die summausehen .Angaben wieder, die sich in den 
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am haufigsten benutzten Handbiichern linden — die ja die Grundlage 
fiir die allgemeine Ansicht weiter Kreise und die daraus im prak- 
tiscben Leben gezogenen Konsequenzen zu bilden pflegen. 

Um nun ein personliches Gutachten fiber diese Verhaltnisse, welehe 
ebenso theoretisch interessant als praktisch wichtig sind, mit einer 
zahlenmassigen Grundlage abgeben zu konnen, habe ich im Laufe der 
letzten paar Jahre eine systematische Untersuchung fiber eine Reihe 
der wicbtigsten der Refiexe vorgenommen, deren Ausbleiben 
pathologische Bedeutung und diagnostischen Wert zuzuschreiben ist. 
Die Untersuchung umfasste an Sehnenreflexen den Biceps-, Triceps- 
Patellar- und Achillesreflex, an Hautreflexen den Abdominal-, Kre- 
master- und Plantarreflex, und das Material ist yon Patienten gebildet, 
bei denen es sich mit der Sicherheit, die sich durch eine sorgfaltig 
vorgenommene Anamnese und eine grfindlich durchgeffihrte neurolo- 
gische Untersuchung erreicben lasst, feststellen liess, dass sie nicht 
an einem organischen Leiden des Nervensystems litten — oder dass 
dieses sich jedenfalls nicht auf andere Weise als gerade durch die 
nachgewiesene Abnormitat geltend machte. 

Da die Zahl der untersuchten Patienten nun bis auf 2000 ge- 
stiegen ist, habe ich gemeint, die Untersuchungsreihe abschliessen und 
das erzielte Resultat mitteilen zu dfirfen. 

Bevor ich mich aber fiber dieses auslasse, werde ich des Ver- 
gleiches halber in aller Kfirze eine Ubersicht fiber die gebrauchlichen 
Angaben yon der Konstanz der jfingst genannten Refiexe geben. Als 
Grundlage habe ich mich teils der bierzulande am meisten be¬ 
nutzten Handbficher — soweit sie die Fragen berfihren — was Go¬ 
wers in seinem Buche merkwfirdigerweise nur in geringem Grade 
tut — und teils der am leichtesten zuganglichen und am haufigsten 
zitierten Spezialarbeiten bedient. Ausffihrlichere Literaturangaben 
finden sich z. B. in Sternbergs Monographic fiber die Sehnenreflexe 
und in Lewandowskys Handbuch. 

lndem ich die einzelnen Refiexe in der Reihenfolge vornehme, 
in der sie vorhin angeffihrt wurilen, will ich fiber den Biceps- und 
Tricepsreflex bemerken, dass sie, selbst wenn man sie zu den 
besten zahlt, bei einer Reihe yon Handbuchyerfassern dennoch im 
grossen und ganzen ebensowenig gelten, wie die Sehnenreflexe der 
oberen Extremitaten fiberhaupt Sie werden als ziemlich inkonstant 
(Sahli) erwahnt, sie stehen denen der unteren Extremitaten an Kon¬ 
stanz weit nach (Moritz und Eulenburg); sie sind oft nur schwach 
oder fehlen ganz (Strfimpell), oder sie sind nicht so auffallig und 
so haufig nicht yorhanden, dass es nur das einseitige Fehlen ist, dem 
man Bedeutung beimessen kann (Oppenheim). 
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Diese Anschauung kann bei Plasterer und Han el Stiitzung 
finden. Der erstere derselben fand namlich nach Untersuchung 100 
gesunder Individuen, dass der Bicepsreflex nur bei 47 Proz. und der 
Tricepsreflex bei 48 Proz. Torhanden war, seine Angaben aber sind 
wohl in diesem, als auch in anderen Punkten, trotzdem sie immer ge- 
nannt, aber auch hiiufig kritisiert werden, sicherlich mit grosser Vor- 
sicht hinzunehmen. FiirHanel, welcher 120 Individuen untersuchte, 
war das Vorkommen schon etwas allgemeiner und wird fiir den Biceps- 
reflex mit der Zahl 62,8 Proz. und fiir den Tricepsreflex mit 80 Proz. 
vermerkt. Das umgekehrte Verhaltnis zwischen der Konstanz des 
Biceps- und Tricepsreflexes hat Seppili gefunden, indem er an einem 
Material von 170 Individuen den Bicepsreflex bei 91 Proz. als vor- 
handen fand, wahrend sich der Tricepsreflex nur bei 31 Proz. fand; 
sein Material hat indessen die Eigenheit und Schwache, dass es aus 
einem Irrenbaus geholt ist. Auch Mohrs Untersuchungen schlagen 
die Riehtung recht bedeutender Inkonstanz ein. Er hat sich jedoch 
nur mit dem Tricepsreflex beschaftigt, und sein Material ist gering 
(90 Soldaten); das Resultat war ein Reflexmangel bei 33 Proz. und 
ein Mangel auf beiden Seiten bei 16,5 Proz. 

Fiir grossere Konstanz ist indessen auch eine Einlage gemacht. 
Eisen hat beispielsweise bei einem Material von 500 nur einen nega- 
tiven Erfolg der Probe fiir die Armsehnenreflexe bei 5 Proz. erhalten. 
Und Kollaritz, der 1000 Soldaten untersuchte, fand bei ihnen alien 
das Vorhandensein des Tricepsreflexes. Dieser Anschauung schliesst 
sich Lewandowsky sowohl fur den Biceps- als auch Tricepsreflex 
an, und Babinski meint, sie seien bei der sehr entschiedenen Mehr- 
zahl aller Gesunden beide vorhanden. Sie gehoren zu den 5 kardi- 
nalen Reflexen, namlich dem Kniereflex, dem Achillesreflex, dem Bi¬ 
cepsreflex, dem Tricepsreflex und dem Pronationsreflex. 

Die absolute Konstanz des Patellarreflexes bei Gesunden nahert 
sich immer mehr — und sicherlich mit unzweifelhaftem Recht — 
einer so begriindeten Annahme, dass das Ausbleiben des Reflexes als 
ein unverbruchliches Kriterium der Krankheit steht. Schon 1881 wurde 
dieser Standpunkt von Westphal mit vielseitigem Anschluss vindi- 
ziert, und wenn derselbe nicht der alleinherrschende wurde, so ist 
dies bei den reservierteren Verfassern annehmlich ein Zugestandnis 
an die theoretische Moglichkeit, vielleicht in Verbindung mit einem 
gewissen Mangel an Ausdauer bei der Untersuchung oder mangelhafte 
Technik. Nun scheint die Reserve jedenfalls immer mehr Veranlas- 
sung zu haben, verstummen zu mussen. 

In einer der letzten Veroffentlichungen — vielleicht in der letz- 
ten — aussert z. B. Singer, dass er unter vielen tausend Fallen den 
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Patellarreflex nur bei einem Manne bat ausbleiben sehen, der nach 
unserer jetzigen diagnostischen Fahigkeit als vollig gesund zu be- 
zeichnen war, und er macht mit Recht darauf aufmerksam, dass eine 
jahrelange Observationszeit notig sei, um in einem so exzeptionellen 
Falle ein apodiktisches Urteil zu fallen. 

Indessen lasst es sich ja nicht leugnen, dass sich iiber exzeptio- 
nelle Falle die Art Mitteilungen finden. So z. B. hat u. a. Goldflam, 
infolge Singers, von 50000 zwei gesehen, und Ahnliches findet sich 
von Sommer angegeben, der das Ausbleiben als ein degeneratives 
Zeichen auffasst, und von Pelizaus, der bei einer Untersuchung von 
2403 Kindern bei einem einen negativen Erfolg hatte, welches in zwei 
Perioden mit einem Zwischenraum von 3 Jahren zwischen der ersten 
und zweiten untersucht wurde. 

Die Falle aber siud nicht alle gleich unantastbar. Weimers- 
heimer, der iiber mehrere selbstbeobachtete Falle berichtet, schwacht 
so z. B. das Vertrauen zu seinem Untersuchungsresultat sowohl auf 
andere Weise, als auch durch die Konklusion, dass das Fehlen des 
Patellarreflexes oder ein abnorm schwaches Auftreten desselben sich 
bei 1 Proz. finde. In Lewandowskys Fallen, wo sich ein Mangel 
an alien Reflexen im Verein mit essentiellem Tremor findet, kann 
man sich scbwerlich mit der Bezeichnung des Individuums als ganz 
gesund aussohnen, und in den beiden anderen Fallen, die er gesehen 
hat, fanden sich auch verschiedene andere Abnormitaten im Verein 
mit dem Reft exman gel. Und wenn Jendrassik die Konstanz darauf 
begrenzt, dass der Reflex bei l°/oo vermisst wird, kann man nicht 
umhin zu bemerken, dass der eine von den 1000 Untersuchten, bei 
dem sich der Reflex nicht hervorrufen liess, Diabetiker war. 

Wie man nun auch rein theoretisch die Frage betrachten wird, 
und wie weit man nun auch das Recht dieser sehr kleinen Minori- 
taten wird gelten lassen, so kann man sich sicherlich in der Praxis 
dariiber einig sein, dass man an dem Tage, wo man einem anschei- 
nend isolierten Mangel aD Patellarreflex gegentibersteht, nur sehr 
schwerlich den Gedanken tiberwindet, dass es sich dennoch um das 
einzige Symptom einer im fibrigen ganz latent verlaufenden Krank- 
heit im Mark oder den peripheren Nerven handle, oder dass eine 
abortive Form eines kongenitalen oder hereditaren Nervenleidens 
vorliege. 

Eine solche Auffassung stimmt auch mit Mobius’ Untersuchungen 
fiber die Verhaltnisse des Patellarreflexes bei alten Leuten tiberein. 
Er fand bei 56 Individuen fiber 80 Jahre, dass er 6mal schwach, 
8mal minimal, 2mal einseitig minimal war und 9mal ganz fehlte. 
Denn in keiuem dieser Falle kann man sich wohl ein gesundes Gefass* 
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system denken — folglich auch eine vaskulare Ursache nicht aus- 
schliessen — und andere Ursachen sind ja auch leicht denkbar. 

Der Achillessehnenreflex scheint auch bedeutend grossere 
Schwierigkeit als der Patellarreflex gehabt zu haben, um zu erreichen, 
als absolut oder fast absolut konstant anerkannt zu werden. Dieser 
Wert wurde ihm schon von Berger (1879) beigemessen, durch Eulen- 
burgs Untersuchungen aber aus dem Anfang der Achtziger, wonach 
er nur bei 20 Proz. vorhanden sein sollte, wurde seine Bedeutung 
andererseits auf das reine nichts beschrankt. So arg ist er nun auch 
wohl von keiner anderen Seite mitgenommen. Plasterer fand je- 
doch, dass er bei 57 Proz., Eisen wie auch spater Schonborn, bei 
97 Proz., und Strassburger an einem Untersuehungsmaterial von 
224 Mannern und 141 Frauen, dass er bei resp. 96,1 und 97,2 Proz. 
vorhanden war. Und selbst, wenn die letzteren dieser Untersuchungen 
dem Keflex eine recht bedeutende Konstanz einraumen, so stehen 
ihnen gegenuber so wohl aus alterer als auch aus neuerer Zeit eine 
Reihe von Angaben, die das Vorkommen desselben bedeutend hober 
stellen. Unter den alteren dieser Verfasser sei Ziehens genannt, der 
auf Grand seiner 1900 Untersuchungen sogar so weit geht, dass er 
den Achillesreflex fur ein mindestens ebenso empfindliches Keagens 
auf die Krankheit des Nervensystems wie den Patellarreflex halt. 
Diese Untersuchungsreihe iibte grossen Einfluss auf das allgemeine 
Urteil aus, und die gewichtigsten unter den spateren Veroffentlichungen 
treten gegen eine sehr bedeutende, fast vollstandige oder sogar ganz 
vollstandige Konstanz in die Schranken. Dieser Anschauung schliesst 
sich so z. B. Bab in ski an, der in seiner letzten Mitteilung anfiihrt, 
dass Charpentier 1898 1200 Soldaten untersucht und das Vorhan- 
densein des Reflexes bei ihnen alien gefunden habe, Biro, Kollaritz 
und Conzeu, deren Untersuehungsmaterial sich iiber 3290 Individuen 
erstreckt. 

Unter den Handbuchverfassem aussern Striimpell, Moritz und 
— jetzt — Eulenburg, dass der Achillesreflex dem Patellarreflex 
nur wenig nachstehe, Lewandowsky, dass er sozusagen nie fehle, 
und Oppenheim, dass das Fehlen desselben sich stets auf einen 
pathologischen Zustand grande. 

Es ist also jetzt auf keine Weise mehr angangig, einen negativen 
Erfolg seiner Probe im geringsten zu vernachlassigen. Jedoch ist auch 
bei diesem Reflex zu bedenken, dass Untersuchungen an alteren In¬ 
dividuen das Bild andern werden. Hier hat Bramwell die mit 
Mobius parallelen Untersuchungen vorgenommen. Sein Material be- 
stand aus 1009 Individuen. Von diesen waren 15 iiber 80 Jahre, 
65 zwischen 70 und 80, SO zwischen 60 und 70 und 42 zwischen 50 
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und 60, und an ihnen wurde ein Reflexmangel nachgewiesen, der in 
den respektiven Gruppen durch die Prozentzahlen 80, 63, 35 und 12 
reprasentiert wird. In den jiingeren Alfcersklassen fand sich der 
Reflex absolut konstant. Was nun den Reflexmangel betrifft, so darf 
man ihn auch bier nickt als einen reinen Ausdruck fur den Einfluss 
des Alters auffassen; ausserdem ist er dabin zu betracbten, dass er 
mehr oder weniger nach der naheren Beschaffenheit des Materials das 
Geprage der Summation peripherer Leiden tragt. Aber selbst unter 
Riicksichtnahme hierauf kann man schwerlich umbin, sich iiber die 
Haufigkeit zu wundern, mit der der Reflex ausgeblieben ist, und 
beim Resultat der Untersuchungen eine gewisse Unsicherheit zu fiihlen. 
Diese Skepsis wurde denn auch in gewissen spateren Arbeiten laut. 

Bei den oberflachlichen Reflexen herrscht namentlich Un- 
einigkeit iiber die Verhaltnisse des Kremaster- und Bauchreflexes. 

Fur den Kremasterreflex steht unter den alteren zu Rate gezogenen 
Verfassern Plasterer an der Spitze derjenigen, die die Inkonstanz 
desselben behaupten. Er bat gefunden, dass er nur bei 66 Proz. vor- 
handen war. Bei Eisen aber ist die Stellung des Reflexes bedeutend 
erhoht; er gibt an, dass er durchschnittlich nur bei gut 5 Proz. fehle 
— die Haufigkeit des Ausbleibens steige mit dem Alter der unter- 
suchten Individuen — und Schonborn hat ihm nur bei 2 Proz. ver- 
misst. Diese steigende Tendenz hat in nicht geringem Grade in den 
Handbiichern gefruchtet. Sahli gibt an, dass Plasterers Befund 
der Wirklichkeit nicht entspricht. Eulenburg halt darauf, dass er 
im ganzen genommen zietnlich konstant ist — selbst wenn er im spa¬ 
teren Alter oft verschwindet, und Moritz, Strumpell und Lewan- 
dowsky fassen ihn als fast konstant auf. Die Einigkeit aber ist 
nicht allgemein, und fur Oppenheim ist der Reflex in dem Grade 
inkonstant und in dem Grade von dem Vorhandensein lokaler Pro- 
zesse, wie Varicocele u. Ahnl. beeinflusst, dass man nach ihm im ganzen 
genommen das Ausbleiben desselben zu diagnostischem Zwecke nur 
mit Vorsicht benutzen darf. Hierzulande ist die Frage von Munch- 
Petersen mit dem Resultate behandelt, dass der Kremasterreflex 
unter 233 untersuchten Individuen 33mal o: bei 14,2 Proz. vermisst 
wurde, wenn alle Altersklassen unter eins gerechnet werden, sich aber 
nur sehr selten innerhalb der Altersklasse zwischen 6—50 Jahren nicht 
hervorrufen Hess. Zur naheren Auskunft diene folgende kleine Tabelle, 
die auch fur ihre alteste Gruppe instruktiv ist Sie bezieht sich auf 
das Ausbleiben: Unter 46 Fallen in der Altersklasse 0—6 Jahre wurde 
der Reflex 16mal o: bei 34,8 Proz. vermisst; unter 131 Fallen in der 
Altersklasse 6—50 Jahre wurde der Reflex 2 mal o: bei 1,5 Proz. ver¬ 
misst (von diesen 39 Fallen zwischen 6 und 16 Jahren keinmal, von 
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diesen 92 Fallen zwischen 6 und 50 Jahren 2mal); unter 56 Fallen 
in der Altersklasse 50—90 Jahre wurde der Reflex 15mal o: bei 26,8 
Proz. vermisst. 

In Bezng auf den Baucbreflex sind die Angaben nicht weniger 
verschieden. Eine Reihe yon Detailuntersucbongen gebt in der Rich- 
tung recht grosser Konstanz. Eisen hat z. B. das Fehlen nur bei 
3,4 Proz., Plasterer und Schonborn nur bei 1 Proz. angetroffen. 
Muller und Seidelmann haben an einem Material, das aus 1000 Sol- 
daten und 2000 jungen Frauen besteht, denselben sogar vollig konstant 
gefunden. Ebenso gibt Bychowski an, dass dies der Fall sei, so- 
fern die Bauchwand normal und die Unterleibsorgane gesund seien. 

Andererseits hat Geigel nur bei 92 Proz. ein positives Resultat 
— das Observationsmaterial aber umfasst nur 88 Individuen — und 
Munch-Petersen verinisste bei Untersuchung von 200 Mannern und 
200 Frauen den Reflex bei resp. 14,5 und 23 Proz. Im ganzen ge- 
nommen war er nur bei 375 der 450 Individuen, die er untersuchte, 
vorhanden, und die nachstebende Ubersicht gibt eine Auskunft fiber 
den Einfluss des Alters, ausserdem fiber den des Geschlechtes und 
der Geburten. 


0—2 Jahre Manner: 31 

Falle 4- bei 

9 o: 

bei 

29 Proz 

Frauen: 34 

n ~ » 

10 o: 

n 

29,4 „ 

2—30 „ Manner: 82 

n ~ n 

1 o: 

n 

1,2 , 

Frauen: 84 

n “ n 

1 o: 

n 

1,2 B 


Partus in 2 Fallen. 

30—60 Jahre Manner: 54 Falle 4- bei 8 o: bei 14,8 Proz. 

Frauen: 44 „ 4- „ 12 O: „ 27,3 „ 

Partus in 24 Fallen. 

60—90 Jahre Manner: 33 Falle 4- bei 11 o: bei 33 Proz. 

Frauen: 38 „ -f- „ 23 o: „ 60,5 „ 

Partus in 23 Fallen. 

Es ist also schwierig, sich zurechtzufinden, und die summarischen 
Angaben sind ebenso variierend. Oppenheim und Lewandowsky 
geben ihn als so inkonstant und namentlich so oft fehlend an, wenn 
der Unterleib entweder sehr schlaff oder sehr fett ist, dass er im 
ganzen genommen ffir die Pathologie ohne Bedeutung ist, abgesehen 
davon, dass ein einseitiges Ausbleiben immer pathologischen Ursprungs 
ist. Moritz halt ihn andererseits wohl ffir weniger konstant als den 
Kremasterreflex, jedoch bei den meisten vorhanden, und nach Strtim- 
pell ist er endlich von grossem Wert, weil er nur selten ganzlich 
fehle — eine Anschauung, der auch Eulenburg huldigt, welcher 
jedoch besonders betont, dass die Starke sehr verschieden sei. 
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(jber die Konstanz des Plantarreflexes scheint schliesslich eine 
grossere Einigkeit zu herrschen, und wenn man von den Angaben 
bei Geigel absieht, der ihn nur bei 88 Proz. als vorbanden fand 

— berechnet nach 100 Fallen — und bei Gold flam, der das Fehlen 
bei 10 Proz. angibt, so sind die angegebenen Zahlengrossen fur das 
Ausbleiben recht klein. Plasterer und Schonborn haben so z. B. 
2 Proz. und Munch-Petersen 2,7 Proz., wenn die Probe als Kitzel- 
reflex gemacht wird o: unter 450 ein Ausbleiben bei 12, die unter 
die beiden Geschlechter und die verschiedenen Altersklassen gleich- 
massig verteilt waren, und eine absolute Konstanz fur Stichreflex 

— eine Probe, die ja indessen zur Benutzung eines Kriteriums nicht 
zulassig ist. Absolute Konstanz findet sicb bei Eisen notiert. End- 
lich geben Eulenburg und Moritz an, dass er nur ausserst selten 
vermisst wird, wahrend Oppenheim hervorhebt, dass sich einzelne 
Individuen finden, die erst auf tiefe Nadelstiche reagieren. 

Indem ich nun zu meinen eigenen Untersuchungen iibergehe, so 
werde ich betreffs des Materials ausser den schon vorgebrachten Be- 
merkungen anfuhren, dass die Anzahl, mit der die beiden Geschlech¬ 
ter und die verschiedenen Altersklassen reprasentiert sind, durch die 
Belegung der Abteilung bedingt und nicht durch eine willkiirliche 
Auswahl entstanden ist, sowie dass aus Riicksicht auf den Zeitraum, 
in welchem sich gewisse Reflexe nach der Geburt entwickeln und in 
welchem der Plantarreflex seinen normalen Typus erhalt, Kinder unter 
5 Jahren nicht mitgenommen sind. 

Die Technik ist die gewohnliche gewesen. Fur die Hautreflexe 
ist als Irritament das Streichen mit einer Fingerpulpa, dem Schaft 
des Perkussionshammers, einem Nagel oder einer Nadel angewandt, 
und der Plantarreflex ist immer als Strichreflex ausgelost. Bei den 
Sehnenreflexen ist der Perkussionsscklag immer mit grosser Plotzlich- 
keit ausgefiihrt, und da bei anderen Untersuchern dieser Punkt an- 
gegriffen ist, sei es besonders bemerkt, cfass bei der Untersuchung 
der Arme stets darauf geachtet ist, dass die Biceps- und Tricepssehne 
an sich getroffen ist. Ausschlag der direkten Muskelkontraktilitat ist 
also nicht eingemischt. Auch ist yon den verschiedenen Kunstgriffen 
Gebrauch gemacht, wenn man die Reflexe schwerlich hervorbringen 
konnte. 

Falls ein Reflex bei der ersten Untersuchung fehlte, ist der Ver- 
such mit einem Zwischenraum von Tagen in der Regel ein- oder 
mehrere Mai wiederholt, und es ist anzunehmen, dass hierdurch eine 
annahernde Gewissheit dafiir erreicht ist, dass sich ein negatives 
Resultat nicht zu einer mangelhaften Untersuchung rechnen lasst, 
sondern von einem wirklichen Reflexmangel herriihrt. Endlich ist 
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das Registrieren von dem Grundsatze aus geschehen, dass kein Reflex 
als positiv aufgefuhrt ist, es sei denn, dass die Probe ein unzweifel- 
haftes Resultat ergeben hat. Und wenn sich keine Rubrik fiir zwei- 
felhafte Erfolge findet, so liegt es daran, dass wiederholte Unter- 
sachungen die Entscheidang stets za bringen schienen. 

In beigefiigter Tabelle sind alle diejenigen Falle aufgefuhrt, wo 
sich der Reflex nicht erzeugen liess, und in einer Reihe von Fallen 
ist in Parenthese der wahrscheinliche Grund fur ein Ausbleiben an- 
gefiihrt. Dieser ist, wie man sehen wird, ab und zu von rein mecha- 
nischer Natur gewesen, z. B. Arthrit. deform., und in den Fallen, wo 
diese Erklarung nicht zutrifft, begegnen wir einem der friiher ge- 
nannten Leiden oder Zustande, die nach der allgemein berrschenden 
Anschauung imstande sind, die Reflexe zu hemmen oder aufzuheben. 
Unter diesen bat sich Diabetes in einigen Fallen und ein kachekti- 
scher Zustand bei pernizioser Anamie und Myxodem in anderen 
Fallen als wirksam gezeigt; in anderen Fallen war der Patient bei der 
Untersuchung in einem so angegriffenen Zustande, dass der Tod 
am folgenden Tage oder einige Tage spater eingetreten ist, oder der 
Patient war von einer Infektionskrankheit, wie Fb. typhoid, oder Pneu- 
monie, hart angegrifPen. 

In welchem Umfange die Momente der zuletzt genannten Kate- 
gorien einen Reflexverlust bedingen, hat in der mir zustehenden Lite- 
ratur nur bei Typhus Erwabnung gefunden. Die Mitteilung riihrt 
von Rolleston her, der die Reflexe unter 60 Typhusfallen nur bei 
3 unbeeinflusst fand. Ich darf meinerseits iiber diese Verhaltnisse nur 
ein Gutachten abgeben. Dies ist dem Typhus gegeniiber am besten 
begriindet, mir aber kommt es als entschieden vor, dass der Reflex, 
wenn nicht ausgesprochene Zeichen vorliegen — oder vielleicht rich- 
tiger andere Zeichen einer Neuritis, jedenfalls nur selten ganz fehlen 
— sollten sie auch schwach sein — und dass der Patienten dann so 
wenig sind, dass sich das Fehlen in die Klasse eines praagonalen 
Fortfalls einreihen lasst. Was den Diabetes betrifft, so meine ich 
doch auch Geniigendes gesehen zu haben, um aussprechen zu diirfen, 
dass die Aufhebung selten sei. Die Diabetiker, welche einen Reflex- 
mangel gezeigt haben, waren betreffs des Zuckergehalts (6—7 Proz.) 
schwere Falle, es fand sich aber nicht immer eine Acidosis, und keiner 
der Falle ist wahrend des Hospitalaufenthaltes in Koma iibergegangen. 

Wie dem nun auch sei, immerhin scheint es mir korrekt zu sein, 
bei Berechnung der Konstanz der verschiedenen Reflexe von den 
Fallen des Ausbleibens abzusehen, wenn eins der oben genannten 
Momente vorliegt — selbst wenn man natiirlich fiir den einzelnen 
Fall nicht mit Sicherheit bestimmen kann, dass der angenommene 
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Grand der wirkliche sei, und ich mass mit Bedaaern anfiihren, dass 
ich diese Patienten nach ihrer Heilung oder relativen Heilung in den 
Fallen nicht wieder untersucht habe, wo eine solcbe eingetreten ist. 

Bei einem einzelnen Patienten war es trotz wiederholter Versuche 
nicht moglich, die notige Erscblaffung zur Erzeugung des Achilles- 
reflexes hervorzarufen. Ahnliches hat sich aach bei anderen Unter- 
sachern zagetragen. Das Rubrizieren eines solchen Falles ist natiir- 
lich unsicher; hier hat man es als Reflexmangel angesehen. 

Beziiglich der Reflexverhaltnisse bei den funktionellen Neurosen 
werde ich, da sie — aber freilich wohl nicht so sehr in den letzten 
Jahren — lebhaft diskutiert sind, nicht unerwahnt lassen, dass ein Fort- 
fall yon Dauer nie konstatiert ist, ungeachtet dessen, dass sich unter 
den vielen Frauen des Materials eine bedeutende Menge Falle von 
Hysterie und Neurasthenie fand. Den Angaben der Literatur iiber 
den Fortfall und den Krankengeschichten, die zur Bekraftigung hier- 
fiir mitgeteilt sind, wird auch grosstenteils die absolut uberzeugende 
Fahigkeit zu fehlen scheinen. Am besten schien Nonnes Fall zu 
sein, ein volliger Ausschluss organischer Grundlage aber scheint sogar 
hier nicht ausser allem Zweifel zu sein. 

Lenkt man nun seine Aufmerksamkeit auf die Tabelle, so wird 
es beim ersten Blick als Auftakt der Resultate, welche die Unter- 
suchungen im grossen und ganzen ergeben haben, zu sehen sein, dass 
samtliche Reflexe ohne Ausnahme bei alien Kindern vorhanden waren. 
Auch haben sie sich durchweg weit lebhafter gezeigt als in den alteren 
Altersklassen. Diese Verhaltnisse geben eine Andeutung — gewisser- 
massen — der zerriittenden Fahigkeit des Lebens, die Anzahl der 
Kinder aber ist ja viel zu gering, als dass von mehr als gerade einer 
Andeutung die Rede sein konnte, und diese kann man auch wohl 
nur fur die Reflexe gelten lassen, von denen man annehmen muss, 
dass sie die geringste Konstanz haben. 

Die Durchnahme der einzelnen Reflexe zeigt, dass sich der Biceps- 
reflex nach Vornahme der Reduktion nach der soeben angefuhrten 
Grundlage — eine Reduktion, welche innerhalb aller Rahmen vor- 
genommen ist — bei alien vorgefunden hat, und dass der Triceps- 
reflex nur bei einer Frau zwischen 70—79 Jahren und nur an der 
einen Seite als fehlend aufgefiihrt ist. Dieser Fund deutet also auf 
eine grosse Konstanz, und es sei hinzugefiigt, dass die Armreflexe in 
der Regel leicht zu untersuchen waren, und dass das unwillkiirliche 
Strammen der Patienten hier weit weniger belastigte als an den unteren 
Extremitaten. 

Der Patellarreflex hat sich absolut konstant erwiesen und gibt 
zu besonderer Erorterung keinen Anlass. 
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Fiir den Achillesreflex hat sich im ganzen bei 7 Fallen ein 
Fortfall gezeigt, von denen das Fehlen an beiden Seiten bei 4 und 
nur an der einen Seite bei 3 vorhanden war. Das Ausbleiben 
fand hiernach bei 3,5°,' 0 o statt. Diese Zahl geht etwas hoch, jedes 
Material aber ist ja dem Einflusse von Zufalligkeiten ausgesetzt, und 
es sei dabingestellt, in welchem Grade dies der Fall war. Nimmt 
man Riicksicht darauf, dass sich der Fortfall erst in den Altersklassen 
fand, wo sich der Einfluss peripherer Schadlichkeiten hat geltend 
machen konnen, und dass er namentlich iiber die Manner ausging, 
konnte man sich denken, dass es zum Teil hierin seinen Grund batte. 
Das ist wohl auch der Fall, das Resultat in den alteren Altersklassen 
aber lasst es nicht zu, den Wert dieses Moments zu verfolgen, zum 
Teil vielleicht wegen der Kleinheit der Gruppen. 

An dieser Stelle will ich mit einigen Worten des von Bab in ski 
behaupteten Gesetzes der Symmetric gedenken, welches darauf aus- 
geht, dass die Sehnenreflexe bei gesunden Individuen an den beiden 
Seiten gleich stark seien. Ob hier von etwas so Unverbriichlichem 
wie einem Gesetz die Rede sein kann, ist schwer zu sagen. Fiir die 
allergrosste Anzahl von Fallen trifft es entschieden zu, bei den Fallen 
aber, wo sich ein geringer Unterschied findet — und ein solcher 
findet sich zweifellos ab und zu —, scheint es schwierig sein zu 
miissen, mit einiger Sicherheit zu entscheiden, ob es sich um einen 
nicht auf andere Weise dokumentierten pathologischen Zustand oder 
um einen Unterschied handle, der sich auf eine geringe Unahnlich- 
keit in der Erschlaffung des Muskels oder die Starke der Perkussions- 
schicht zuriickfuhren lasst. Auch sollte es, bis das Gesetz nach ge- 
horiger Priifung seine Bestatigung gefunden hat, ziemlich moglich zu 
sein scheinen, dass Reflexe, die ja von Natur bei den verschiedenen 
Menschen an Starke bedeutend variieren konnen, auch bei dem ein- 
zelnen Individuum eine leichtere fahrbare Bahn an der einen Korper- 
halfte als an der anderen sollten haben konnen. Es diirfte wohl vor- 
laufig unsicher zu sein scheinen, allein auf dieses Kriterium bin ein 
entscheidendes Urteil zu fallen. 

Unter den Hautreflexen ist der Abdominalreflex im grossen 
und ganzen bei 1,61 Proz. ausgeblieben. Er ist bei der Untersuchung 
in den obersten und untersten, einen rechten und linken geteilt, und 
unter den 32 Fallen, wo sich ein Ausbleiben fand, ist dieser bei 1 Mann 
und 16 Frauen total gewesen, wahrend der Reflex sich in den ubrigen 
15 Fallen von einer oder von mehreren der 4 Probestellen hat aus- 
losen lassen. Ebensowenig wie bei den Sehnenreflexen, wenn die 
neurologische Untersuchung ein ganz negatives Resultat ergeben hat, 
kann man hier wissen, worauf man im Falle eines partiellen Fehlens 
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die Vermutung grunden kann, dass ein solches mehr Riicksieht be- 
anspruchen kann, als ein vollstandiges, und es wird sich zeigen, dass 
sich kein ausgepragter Unterschied in der Haufigkeit gezeigt hat, mit 
welcher die verschiedenen Moglichkeiten partiellen Fehlens vorlagen. 
Selbstverstandlich aber muss dies, wenn das Fehlen einseitig ist, 
immerbin ein Antrieb sein, den Fall besonders genau durchzugehen. 

Nur 2mal ist eine besondere Bemerkung iiber den Zustand der 
Abdominalwand gemacht, indem sie geschichtet und so machtig war, 
dass jegliche Moglicbkeit eines Reflexes musste ausgeschlossen zu sein 
scheinen. Ausser diesen aber sind natiirlich in vielen anderen Fallen 
sehr schwere Unterleibe desgleichen sehr faltig, schlaff und einge- 
sunken vorgekommen, wo der Zustand der Bauchwand ebenfalls fur 
den Erfolg der Probe entscbeidend war. Zur Bestatigung der grossen 
Rucksichtsnabme, welcbe derselben zukommt, kann man, so wie Munch- 
Petersen, wie erwahnt, es getan hat, die alteren Frauen in eine 
Gruppe fiir sich bringen. Wenn man in unserem Material die Frauen 
iiber 50 Jahren isoliert betrachtet, vermisst man den Reflex bei ca. 
8 Proz., namlich bei 21 von 221. Bei den iibrigen 1777 Individuen 
ist nach diesem Abzug ein so grosses Fallen des Ausbleibungspro- 
zentes eingetreten, dass es nun auf 0,8 Proz. gesunken ist, und da 
sich die Unterleibswand bei alien diesen 1777 sicherlich nicht als ge- 
sund erwiesen hat, ist noch ein Abzug notig, bevor dies Moment 
alles bekommen hat, worauf es Anspruch hat. Wie hoch man diesen 
letzten Abzug schatzen soil, dariiber darf ich mich nicht aussprechen, 
ich darf aber sagen, dass die Konstanz des Reflexes andererseits selbst¬ 
verstandlich auch nicht ausschliesslich vom Zustand der Bauchwand 
bestimmt ist, und in meinen Aufzeichnungen findet es sich vereinzelt 
auch besonders bemerkt, dass diese nichts Krankhaftes bot. 

Die Konklusion wird also sein miissen, dass der Bauchreflex sich, 
ohne besonders konstant zu sein, so oft vorfinden wird, dass das 
Ausbleiben desselben in Fallen, wo die Unterleibswand nicht in einem 
ausgepragten Grade verandert ist, und wo sich kein krankhafter Zu¬ 
stand der Organe des Unterleibes nachweisen lasst (Cholelithiasis, 
s. die Tabelle), immer als ein wesentliches Moment stehen diirfte. 

Beim Auslosen des Reflexes kommt es — wie bei den Sehnen- 
reflexen — sehr darauf an, das Irritament, dass bei uns oft das Strei- 
chen mit einer Nadelspitze war, mit grosster Plotzlichkeit kommen 
zu lassen. Bei der Beobachtung des Ausfalls ist bei fettem Abdomen 
darauf zu achten, dass ein diffuses Zittern nicht als Reflex aufzufassen 
ist, und bei einem sehr faltigen Unterleib ist es bisweilen zu em- 
pfehlen, eine Hand iiber die Bauchwand hinzufiihren und dadurch mit 
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einem Zug die Falten auszuglatten, so dass sie dort etwas stramm 
ist, wo das Irritament plaziert wird. 

Der Kremasterreflex bedarf keiner weiteren Erwahnung. Er 
zeigte sich bei 4 Individuen zwischen 50 und 70 Jahren als fehlend 
(3mal an beiden Seiten, 1 mal nnr an der einen), in den altesten 
Altersklassen aber — mit einem geringen Observationsmaterial — 
ist er nicbt ausgeblieben. In Bezug auf die Lebhaftigkeit ist er wie 
die anderen Reflexe, wie es friiher erwabnt ist, in der Regel in den 
Kinder- und Pubertatsjahren am starksten, wo ein einseitiges Irrita¬ 
ment auch besonders oft einen starken Reflex an beiden Seiten zur 
Folge bat. Einen starkeren Zusammenhang mit dem Geschlechtsleben 
scheint er hiernach kaum zu baben. . 

Endlicb der Plantarreflex. Dieser war absolut konstant. Bei 
einzelnen hat er bei einer oder ein paar Untersuchungen ausbleiben 
konnen, wenn die Haut der Planta besonders dick war, oder wenn 
der Fuss besonders kalt oder odematos war. Der Typus desselben 
ist bei einem geniigend schwachen Irritament uberwiegend die ge- 
wohnliche Plantarreflexion, und ein facherartiges Ausbreiten der Zehen 
ist ausserst seiten. 

Hiermit ist die Durchnahme dessen, was unser Material uns beim 
direkten Ablesen bat lehren konnen, beendigt und die Mitteilung ab- 
gescblossen. Annehmlich entsprechen die Untersuchungsresultate dem- 
jenigen, was das Leben uns bietet, und darin sollte ja gerade der 
Wert derselben bestehen. Auf dem Hintergrunde der grossen Kon- 
staDZ aber, welcbe die hier untersuchten Reflexe durcbweg gezeigt 
baben, wirft sicb die Frage auf, ob nicht diese — ganz abgeseben 
von den Verhaltnissen anderer Reflexe — bei alien wirklich vollig ge- 
sunden Individuen vorkommen. Keine Diagnose duldet ja namlich, 
was die Schwierigkeit betrifft, in Wirklichkeit einen Vergleich mit 
der Diagnose absoluter Gesundheif. 


Deutsche Zcitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 53. 
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(Aus der inneren Abteilung des stadtischen Krankenhauses zu Mainz.) 

Beobachtongen und TJntersnchnngen bei atrophischer 

Myotonic. 

Von 

Hans Curschmaun. 

(Hit 2 Abbildungen.) 

Das Interesse an dem eigenartigen Krankbeitsbild der atropbiscben 
Myotonie, oder richtiger der myotonischen Dystrophie, hat seit den 
wichtigen Untersuehungen Hans Steinerts 1 ) derartig zugenommen, 
dass ich meinen bisherigen Publikationen 2 ) heute schon einige neue 
Mitteilungen folgen lassen mochte, die sowohl das nosologische Moment, 
als insbesondere die Pathogenese des Leidens bebandeln sollen. 

Beziiglich der nosologiscben Stellung der myotonischen Dystrophie, 
des Steinertscben Typus, haben sich die Stimmen gemehrt, die im 
Sinne Steinerts, Hirschfelds und Hans Curschmanns unbedingt 
die Selbstandigkeit des Steinertschen Symptomenkomplexes 
gegenuber der lange Zeit vorher bekannten typischen Thomsenscben 
Krankheit betonen. 

Grund 3 ) hat meiner Anschauung, die noch uber diejenige Stei¬ 
nerts herausging (der bekanntlich mit J. Hoffmann die atrophische 
Myotonie bis zu einem gewissen Grade als eine Weiterentwicklung 
der Tbomsenschen Myotonie ansali), durchaus zugestimmt mit der 
Annahme, dass die atrophische Myotonie eine selbstandige Erkrankung 
sei und nicht nur ein Sekundarstadium der Thomsenschen Krank¬ 
heit. Auch Grund findet, wie ich, in der ganzen Literatur nur einen 
Fall, den auch mir wohlbekannten Jansen, bei dem das Herror- 
gehen einer atrophischen Myotonie aus einem ehemals typischen 
„Thomsen“ einigermassen gesichert scheint. Auch bemerkt er mit 

1) Hans Steinert, Deutsche Zeitschrifc fiir Nervenheilkunde. Bd. 37, 
S. 58 u. f. — Derselbe, ebenda BJ. 39, S. 108 u. f. 

2) Ilans Curschtnann, Berliner klinische Wochenschrift 1905, Nr. 37.— 
Derselbe, Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. BJ. 45, S. 161 u. f. 

3) G. Grund, Munchner medizinische Wochenschrift 1913, Nr. 16 u. 17. 
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Recht, dass, wenn die atrophische Myotonie als familiare Form auf- 
tritt, in diesen Familien immer nur dystrophische, nicht aber 
Falle des Thornsenschen Typos zu finden sind. Ich werde das in 
einem zo beschreibenden Fall noch naher exemplifizieren. 

Auch R. Tetzner 1 ) kommt in einer Arbeit viber Myotonia atro¬ 
phica nach Trauma (es handelt sich um drei Falle der Quenselschen 
Abteilong) zu dem Resultat, dass der Steinertsche Typus der atro- 
phischen Myotonie als eine wohlabgegrenzte Krankheit und nicht als 
Verlaufsform der Myotonia congenita Thomsen aufzufassen sei. Tetzner 
bestatigt iibrigens durch seine Mitteilungen aufs neue, dass der Stei¬ 
nertsche Typus der Erkrankung (Atrophien im Unterarm-Handgebiet, 
den Hals- und Gesichtsmuskeln, relativ sparlicbe myotonische Sym- 
ptome, Kahlkopfigkeit, Hodenatrophie usw.) in der Tat der wirklich 
typische und haufigste ist, wie ich das ja auch angenommen habe. 2 ) 

Ich mochte nun in folgendem einen in den Jahren 1912 und 1913 
lange beobachteten Fall beschreiben, der zeigt, wie sehr die dystro- 
phischen und tabiformen Symptome bei unserer Krankheit gegeniiber 
den myotonischen pravalieren konnen; er wird ein lebendiges Beispiel 
fur die von mir verfochtene Ansicht sein, dass man die myogenen 
Symptome in der Pathogenese ja nicht iiber Gebiihr in den Vorder- 
grund stellen diirfe, da die nicht muskularen Erscheinungen an Zahl 
und kliniseher (auch subjektiver) Bedeutung die ersteren stark iiber- 
treffen konnten. 

Friedr. Wilh. Krause, geb. inReidebergb.Halle, Knecht, 43 Jahre 
alt. Aufgen. am 28. XI. 1912. 

Anamnese: Seine Grosseltern v&terlicher- und mGtterlicherseits hat 
er nicht gekannt, ob sie krank bezw. myotonisch waren, weiss er nicht. 
Sein Vater habe in jOngeren Jahren, etwa mit 30 Jahren, einen un- 
sicheren Gang bekommen „wie eine Ente“, sp&ter wurde der Gang so, 
dass man ihn after for betrunken hielt; auch liber Schmerzen in den 

1) Tetzner, Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Bd. 46, S. 436 u. f. 

2) Bramwell und W. R. Addis beschrieben neuerdings (Edinb. med. 
Journal 1913, Juli) 4 Falle von atrophischer Myotonie, die samtlich dem Stei- 
nertschen Typus entsprechen; die 3 Bruder sind beziiglich der sparsamen Ver- 
teilung der Myotonie (Handschluss), der Verteilungsart der Atrophien, der 
Facies myopathica und der Sehnenreflexe sogar klassische Bilder desselben. 
Die Autoren versuchen dann 3 verschiedene Formen der atrophischen Myotonie 
zu konBtruieren, wobei uber s / 4 der Falle der Gruppe I, d. i. dem Steinert- 
schen Typus zufallen. Ich glaube nicht — soweit ich die Literatur ubersehe—, 
dass eine derartig schematische Einteilung der Falle moglich ist, habe viel- 
mehr den Eindruck, dass bei weitem der grosste Teil auch der ganz vorge- 
schrittenen Falle mit ausgebreiteten Atrophien an oberen und unteren Extre- 
mitaten im Beginn ebenfalls dem SteinertBchen Typus mehr oder weniger 
entsprochen haben. 
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Beinen and im Ereaz babe er geklagt. Auch seine Spracbe sei schon 
frtlh sehr rasch, undeutlich, oft fast unverstandlich geworden: „mancbe 
Bnchstaben (Eonsonanten) konnte er gar nicbt mehr aussprechen“. Bei 
wiederholter, eindringlicber Befragnng gibt Pat. immer wieder an, dass 
der Vater niemals Steifigkeit in den Handen (wie er sie hat), geklagt 
Oder objektiv auch nnr im geringsten gezeigt h&tte. Er babe bis ins 
Alter (60 Jahre) tttchtig mit den H&nden zugreifen und arbeiten kOnnen. 
Der Yater habe Obrigens frtlh die Eopfhaare verloren. 

Ein Bruder ist Feldwebe), einer Wachtmeister; beide vOllig gesund, 
frei von BewegungstOrungen; sie sollen keine Glatzen baben. Eine Scbwe¬ 
ster ebenfalls gesund. Die Obrigen 7 Geschwister seien jung gestorben. 
Von den Eindern seiner Geschwister weiss E. nicbts. 

E. gibt an, er sei gesund geboren und gestillt worden. Infolge eng- 
lischer Erankheit habe er erst mit 5 Jahren laufen gelernt, an Gichtern, 
Stimmritzenkrampf oder ahnlichen Dingen will er nicht gelitten haben. 
In der Schule kam er leidlich fort; wegen seiner Schwachlichkeit habe er 
wenig turnen kOnnen. Als Enabe bat er Typhus durchgemacht. Mit 
14 Jahren begann er landwirtscbaftlich zu arbeiten und will manches 
geleistet haben. 8 Jahre als Dragoner gedient, stets — auch beim Turnen 
am Reck und Barren — normal dienstfahig. 14 Tage nach der Ent- 
lassung vom Militar warden seine beiden Hande ziemlich plOtzlieh nach 
anfanglichem Eribbeln, aber ohne Schmerzen ganz steif und starr in Faust- 
oder auch in ofifner Stellung; dabei batte er Doppelsehen. Das dauerte 
etwa 2 Wochen und kehrte einstweilen nicht wieder. Erst 5 Jahre spate! 
nach einem Sturztrauma repetierte ziemlich plOtzlich die Steifigkeit in den 
Handen. Nun litt er in den nachsten 5 Jahren immer an Steifigkeit in 
den Handen sowohl bei der Arbeit, als auch spontan. Er schildert die- 
selbe teils als richtige Muskelkrampfe von tetanischem Charakter, teils 
als eine (damals zuerst deutlich auftretende) UnmOglichkeit, die 
kraftig geschlossene Faust wieder zu Offnen. Diese StOrung sei 
damals noch schlimmer gewesen, als jetzt. Auch zu dieser Zeit habe er 
„auf dem linken Auge“ meist doppelt gesehen (d. i. bei Blickrichtung 
nach links). 

Mit 38 Jahren begann nach Erkaltung und Durchnassung die jetzige 
GehstOrung: Er war nicht steif im Beginn des Gehens, aber er er- 
mOdete leichter, hatte Schmerzen bes. im linken Bein und eine deutliche, 
immer noch zunehmende Unsicherheit beim Gehen und Laufen. Im Dun- 
keln ginge es besonders schlecht, da ficle er leicht hin, kOnne kaum 
allein gehen. 

Bisweilen habe er pelzige Geftlble und Eribbeln in den Beinen. (Von 
der hochgradigen Analgesie des ganzen EOrpers [s. u.J weiss E. nichts.) 

Blase und Mastdarm sollen normal funktionieren. Seit ca. 3 Jahren 
sei sein Geschlechtsbedttrfnis vOllig erloschen, er habe keine Erektionen 
mehr, seit ca. 2 Jahren auch keine Pollutionen. 

Vom Beginn der Erkrankung an (seit 1894) sei die Sprache scblechter 
geworden. Es sei ihm aufgefallen, dass er nicht mehr so deutlich und 
laut habe sprechen kOnnen. Die SprachstOrung habe nicht sehr zu- 
genommen. Sie sei morgens frtlh am schlechtesten; „ morgens verstebe 
ihn kein Mensch", im Laufe des Tages werde die Sprache besser. Nach 
langem Schweigen habe er immer das GefQhl, dass die Zunge erst in 
Gang kommen mdsse. 
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Er fricre sehr leicht, mflsse stets warm haben. Die HSnde seien 
leicht blau, kalt und gefQhllos. In letzter Zeit sei er selnvacher geworden 
und recht abgemagert. 

Seit 9 Jabren (mit 33 Jahren) habe cr auf der Stirn ziemlich rascb 
die Hanre verloren. 

Befund: Kleiner, magerer Mann in sehr dtlrftigcm Muskel- und Fett- 
zustand. Gesicht etwas blass, SchleimhSute normal gefarbt. Das Kopf- 
haar ist sehr dflnn, z. T. ergraut, grosse Stirnglatze, auch der Bart ist 
ziemlich grau. Pat. sieht wesentlich alter aus, als 43 Jahre. Behaarung 
des Rumpfs, insbes. der Genitalien, normal. Keine Narben, keine DrOsen- 
schwellungen, keine Exanthem. Keine Zeichen Oberstandener Lues. 



Fig. 1. ' Fig. 2. 

Facies myopathica. Parese der M. orbiculares oculi. 


Brustkorb normal geformt; auf den Lungen ausser leichtem Emphysem 
nichts Krankhaftes. 

Herz normal gross, Tone rein, leise. Puls regelmassig, 74—80 i. d. 
Min. weicb, leidlich gefQllt. 

Blutdruck 120 mm Hg (Riva-Rocci). 

Bauchorgane o. B., keine Milzschwellung, keine Hernie. 

Genitalien von normaler GrOsse und Ausbildung, keine Aplasie der 
Hoden. 

Temperatur (bis auf interkurrente Angina) stets normal. Urin von 
normaler Menge (1200—1800), hell, klar, sauer, spez. Gew. 1015—1020 
ohne Eiweiss und Zucker. Keiu Sediment. 
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Nervensystem: Auf dea ersten Blick fallen die scblaffen, ver- 
waschenen GesichtszQge des Pat. anf. Die Mimik ist Susserst spfirlich, 
auch bei Erregung; beim Lachen nur leichtes SchQrzcn der Lippen. Naso- 
labialfalten vOllig verstrichen, Wangen eingesunken, Stirn ein wenig quer- 
gernnzelt; „Sacke“ unter den Augen. Die PrQfung ergibt, dass die Stirn- 
muskeln normal funktionieren; anch die Nasolabialmnskeln werden — in 
geringem Umfang — aktiviert. Ausgesprochen schwach sind die Mm. 
orbicularis oris und oculi: Pfeifen, Backenaufblasen sebr mangelhaft; Augen- 
schluss paretiscb. 

Die Znnge ist nicht atrophisch, wird — besonders morgens — anfangs 
etwas schwerfallig und langsam bewegt, bei Wiederholung jedoch rascher. 
Dieser leichte Myotonns ist Qbrigens nur bisweilen zu Anfang der Be- 
obacbtung, spater nnr ansnabmsweise vorbanden. 

Gaumensegel bei befohlener Phonation („a“) nnd dem Schluckakt 
ziemlich normal bewegt, bei gewOhnlichem Sprechen relative Parese: aus- 
gesprochenes Naseln. 

Laryngoskopiscb keine Veranderungen. 

Sprache besonders im Beginn des Sprechens haufig sehr undent- 
licb, verwaschen, „nuschelnd“. Besonders die Lippenlante m, b, p, w, fj v 
mangelhaft. Vokale unrein (z. T. sachsische Dialektfarbung), o statt a, a 
statt e. Die Stimme ist leise, ranb, monoton, ohne jede Resonanz; nicht 
anffallig blecbern oder hoch. 

Kaumuskeln intakt; Sensibilitat im Bereich des N. V normal. 

Augen: Lidspalten gleich, Pnpillen mittelweit, gleich rand. Die Ver- 
engerung auf Licht nnd bei Konvergenz beiderseits normal, desgl. die Dila¬ 
tation bei Scbmerz. Bei haufiger PrQfung keine Parese, kein Myotonns der 
Augenmuskeln; Pat. gibt dabei auch keine Diplopie an. Kein Nystagmus, 
keine Katarakt. Augenhintergrund o. B. Visus normal. 

Geruch, GehOr und Geschmack intakt. 

Das Chvosteksche Phanomen ist negativ; auch sonst keine tjber- 
erregbarkeit der motor, und sensibl. Nerven. 

Motilitat: Die aktiv-myotonischen StOrungensindfolgende: 1. Am 
schwersten ist der Faustschluss bezw. die FaustOffnung gestdrt: nach 
energischem Faustschluss oder kraftigem Flektieren einzelner Finger besteht 
hochgradige royotonischc Starre, so dass die Hand nur mit Schwierigkeit 
geOffnet werden kann. Auch die Flexion des Handgelenks etwas myoto- 
nisch starr. Nach Wiederholung der betr. Bewegung LOsung der Starre. 

BeiKftlte und morgens frQh stets h&herer Grad von Myotonns, als 
bei Warme und nach Einbahnung der Bewegungen. An der rechten Hand 
Myotonus starker, als links. 

Die MotilitatsstOrung der beiden Hande ist die einzige, die 
dem Pat. als grobe myotonische StOrung zum Bewusstsein 
kommt. 

2. Leichte Starre der Zungenbewegung (bes. der zweiten nach 
kraftvoller erster Bewegung) morgens und in der Kalte. Am Tage und 
nach allgemeiner Erholung kaum noch nachweisbar. 

Sonst linden sich am ganzen KOrper keine aktiv-myotonischen Sym- 
ptome weder am Rumpf und Hals noch an den Extreuiitaten; insbes. ist 
der Gang stets frei von myoton. Starre im Beginn des Gehens, auch nach 
lunger Rube und morgens. 
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Auch die Augenbewegungen, der Kieferschluss, sSramtliche BeweguDgen 
im Bereich der N. facialis u. a. m. intakt. 

Der Gang ist sowohl subjektiv, als auch objektiv gestOrt; eiuc 
typische grobe Gehstdrung liegt aber nicht vor. Der Gang ist breitspurig, 
etwas ungeschickt, eine Spur stampfend. Wenn man den Pat. lQnger 
gehen lasst, wird die Unsicherheit viel deutlicher. Das Besteigen von 
StQhlen, Trambahnwagen etc. geschieht unsicher. Rombergsches Ph&no- 
men kurz nach der Aufnahme ziemlich deutlicb, spater abuehmend bis 
fehlend. Beim Balancieren deutliche Unsicherheit, desgl. beim Gang mit 
geschlossenen Augen. 

Im Liegen ist eine grobere Ataxie bei AusfQbrung der bekannten 
Zielbewegungen kaum nachweisbar. 

Der Tonus der Muskeln und Gelenke bei passiven Bewegungen ist 
in den oberen Extremitaten (auch in den Handen) ganz unverandert, an 
den unteren Extremitaten eher geringe HerabsetzuDg des Tonus (aber 
keine grobe Hypotonie, wie bei Tabikern). 

Muskelatrophien und Paresen: Die Ringmuskeln der Augen und 
des Mundes (s. o.) deutlich paretisch, die Qbrigen mimischen Muskeln des 
„Maskengesichts tt nur gewohnheitsmQssig inaktiv, ohne eigentliche grobe 
Parese. 

Die Mm. sternocleidomastoidei sind etwas dQnn und schlaff, aber 
nicht paretiscb. tJbrige Schultcr- und Halsmuskeln o. B. 

Grobe Kraft der Arme und Hande gering, der Beine etwas besser. 

Muskulatur der Extremitaten im ganzen massig, zum Teil, z. B. an 
den Unterarmen, sehr mangelhaft entwickelt. Der einzige deutlich 
atrophiscbe, bis auf einen kleinen Rest ganz geschwundene 
Muskel ist der linke M. supinator longus. Alle Qbrigen Stamm- 
und Extremitatenmuskeln frei von umschriebener Atrophie. 

MyotonischeReaktion: a) Bei mechanischcrReizung, Beklopfen 
mit dem Reflexhammer, deutliches und starkes myot. Stehenbleiben des 
bewegten Gliedabschnittes an beiden Handen, vor allem an den Mm. oppo¬ 
nent. pollicis und den Muskeln des Hypothenar, an den Extensoren 
der Unterarme bei starkem Klopfen auch noch deutlicb, aber schwacher. 
An den Qbrigen Armmuskeln, den Muskeln des Stammes und der unteren 
Extremitaten fehlt die mecbanische My.-R. vOll'g. 

An der Zunge auf Beklopfen typische starke myoton. Dellenbildung; 
an manchen Facialismuskeln, bes. am Kinn und Lippen, My.-R. mechanisch 
angedeutet. 

b) Elektrische My.-R.: 

Bei faradisch direkt. Reizung lindet sich die ausgesprocbene My.- 
R. , am rechten M. supinator longus, am linken hochgradig atropb. M. 
supinat. long. Mischung zwischen EaR. und My.-R. Etwas geringer, 
aber typische My.-R. an den kleinen Handmuskeln (r.^>!.), bes. am 
M. opponens pollic. 

An den Muskeln des Unterarms (Extensoren) fallt mehr eine Trag- 
heit der farad. Zuckung auf, als ein eigentlicher Myotonus. 

Im Bereich des Kopfs besonders sclione My.-R. wiederum an der 
Zunge. Im Gesicht sind bes. die Muskeln des R. mentalis farad, dir. 
myotonisch. Dabei fallt eine Herabsetzung der farad. Reizbarkeit deut¬ 
lich auf. 
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Noch deutlicher ist im Gesicht, vor allem aber an den Handrauskeln 
die My.-R. bei starker, farad. Reizung des Muskels vom Nerven aus 
(bes. am N. ulnaris und medianus). 

Bei galvaniscb direkter Reizung im Gesicbt leichte TrSgheit des 
Zuckungsanstiegs, nach lingerer stabiler Galvanisation leichtes myotonisckes 
Stehenbleiben der Kontraktion; KSZ>ASZ. 

An den Unterarm- und Handmuskeln galv. dir. keine myoton., sondern 
normale Zuckung bei Ka. und An.; deutlicbe quantitative Herabsetzung 
der Erregbarkeit; keine „Erregungsreaktion“ im Sinne von Pdssler- 
Becbterew. 

In alien anderen (nicbt genannten) Muskelgebieten, also alien Muskeln 
des SchultergOrtels, Halses, Rumpfes und der unteren Extremitfiten fehlt 
die My.-R. sowohl bei farad, wie bei galvan. Reizung vOllig. 

Myasthenische Reaktion findet sicb in den aktiv und reaktiv 
myotonischen Muskeln nicbt, aucb nicbt im Facialisgebiet. Sie findet 
sich nur in dem bochgradig atropbiscben M. supinator longus 
sinister. 


Erbsches Phanomen negativ. 


N. facialis, mittl. Ast 

ASZ 

8,0 M.-A. 

ASZ 

4,5 


AOZ 

liber 5,0 „ 

„ „ R. mentalis 

ASZ 

0,8 M.-A. 


ASZ 

1,7 


AOs 

fiber 8,0 „ 


Die Werte fttr den mittl. Ast sind sogar auffallend hocb, so dass man 
von einer Herabsetzung der galvan. Erregbarkeit des N. facialis sprecben 
kann. 

J. Hoffmannsches Phfinomen negativ. 

Sensibilitat: Subjektiv fiussert Pat. Schmerzen und Parfisthesien 
und pelzige Geffihle in den Beinen. 

Wahrend das TastgefQhl anscbeinend nicht besonders gestOrt ist, Pat 
meist rich tig lokalisiert, ist das Schmerzgeffihl am ganzen Kbrper hoch- 
gradig gleichra&ssig herabgesetzt. Dabei ist die Fabigkeit, Temperaturen 
zu unterscheiden, ziemlich gut erbalten. Gegen Kaltereize sogar aus- 
gesprochenc Empfindlicbkeit am Rumpf. Stereognosie in den Handen 
erbalten. 

Reflexe: Samtliche Sehnen- und Periostreflexe vom Kie- 
ferreflex bis zu dem Achillessehnenreflex vOllig erloschen; die 
Reflexe der U.-E. sind auch. mit dem Jendrassikschen Handgriff, bezw. 
in Babinskistellung nicht auszulOsen. 

Hautreflexe (Bauch-, Kremaster-, Plantar-) durchweg normal und gldich. 

Oppenheims, Babinskis und Remaks Phanomene negativ. 

Idiomuskulare Obererregbarkeit, bes. des M. pectoralis und 
Biceps, fehlt. 

Blase und Mastdarm normal, Potenz gestOrt (s. o.) 

Psyche: GrObere StOrungen fehlen. Pat. ist im ganzen ruhig und 
verschlossen, dabei entschieden misstrauisch. Wenn er geneckt wird (z. B. 
von Mitpatienten), ist er jahzornig, queruliert, muss haufig verlegt werden. 
Er ist ausgesprochen untatig, hat keinerlei Arbeitstrieb. Ohne eigentlicbe 
Verstimmung ist er euphoriscben EindrOcken kaum zuganglich. Ethisch 
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steht er tief. Anh&nglichkeit Oder Dankbarkeit kennt er nicht. Kennt- 
nisse der Bildung entsprechend. Merkfahigkeit normal. 

Vasomotorische Storungen gering. Nur Neigung za Cyanose and 
Kalte der Hande. Keine Hyperhidrosis, keine Schweisse. 

Sekretorische and trophische Storungen (z.'B. der Haut, der 
Nagel etc.) feblen (bis aaf die oben genannten Muskelatrophien). 

Bei der Beobachtang stellte sich heraus, dass Pat. trotz ziemlich 
guten Appetits and dementsprechender Nabrungsaafnahme and grosser 
kOrperlicher Rube nur sehr wenig, wocbenlang flberhaupt nicht zu- 
nimmt. Dabei niemals objektive StOrungen der Verdauungsorgane (Er- 
brechen, Durchfalle etc.). 

Die Priifang auf die von Eppinger, Hess, Falta u. a. aus- 
gearbeiteten pharmakologischen und anderen Heaktionen auf 
Vagotonie und Sympathicotonic ergab: 

auf Adrenalin 1 Tropfen der 1: iOOO-Losung in den Kon- 
junktivalsack keine Erweiterung der Pupille. 

Adrenalin 0,00075 subkutan, nachdem vorher niichtern 75 g 
Traubenzucker gereicbt wurden, bewirkt keine Vermehrung der Harn- 
menge (zufallig sogar besonders geringe Diurese am betr. Tage), keine 
Glykosurie. Die Injektion wird gut yertragen. 

Atropin subkutan 0,001: Keine besondere Beschleunigung des 
Pulses, keine Aufhebung der an sich geringen respiratorischen Arhyth- 
mie; etwas Trockenbeit im Munde, Mydriasis von mehrstiindiger 
Dauer. 

Pilocarpin 0,0075 subkutan: Sehr geringe Einwirkung auf Tran¬ 
spiration und Salivation. 

Jodnatrium: Gute Toleranz fur die gewohnlichen Dosen. 

Leukocytose: 6500; keine Verschiebung des leukocytaren Blut- 
bildes (polymorphkern. L. 70 Proz., kleine und grosse Lymphocyten 
25 Proz., ubergangsformen 3 Proz., eosinophile L. 2 Proz.). 

Es handelte sich also um einen 43jahrigen Mann, dessen Vater 
an einer derjenigen des Sohns ahnlichen Nervenkrankheit litt, der als 
Kind und junger Mann (drei Jahre ungestort Soldat!) sicher nicht 
myotonisch war und erst mit etwa 24 Jahren spontan an einem nicht 
myotonie-, sondern eher tetanieahnlichen Zustand mit Doppelsehen 
kurze Zeit erkrankte. Erst nach einem Sturztrauma mit 29 Jahren 
kehrte dieser Krampfzustand der Hande wieder, um dann fliessend 
in eine oft von Doppelsehen begleitete andauernde Mischung von 
spontaner Tetanie und Intentionsmyotonie uberzugehen, die dann 
immer mehr in die letztere, jetzt allein bestehende Form auslief. 
"Wahrend die Spracbstorung von Anfang an bestand, hat die mit sen- 
siblen Storungen verbundene Koordinationsstorung des Ganges erst 
vor ca. 5 Jahren begonnen, der bald ein Verlust der Libido und 
Potentia sexualis folgte. 
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Der Befund zeigt eine grosse Ahnlichkeit mit dem Steinertschen 
Typus, allerdings in grosser Sparsamkeit der myotonen und atrophi- 
schen Storungen. Die ersteren sind deutlich und intensiv nur in den 
Muskeln des Handedrucks zu beobachten, angedeutet in der Zungen- 
bewegung. Anch die reaktiven (mechanischen und elektrischen) myoto- 
niscben Phanomene sind recbt sparlich, aber typisch verteilt (vor allem 
Zunge und Daumenballen, weniger im Gesicht). 

Die Parese und Atrophie ist fast noch isolierter: sie betreffen 
nur die Facies myopathica und den linken M. supinator longus. Dazu 
komrut als typisches gemischt paretisch-myotonisches Symptom die 
Spracbstorung, die ganz Steinerts und meinen friiheren Fallen glich. 
Das Krankheitsbild wird weiter erganzt durch nicht geringe t a bi¬ 
forme Erscheinungen: eine subjektive und (leichte) objektive Ataxie 
des Ganges mit positivem Romberg, einem allgemeinen Erloschen der 
Sehnenreflexe, einer hochgradigen, allgemeinen Hypalgesie, Schmerzen 
und Parasthesien in den Beinen und schliesslich einem Verlust der 
Libido sexualis. 

Dazu kommen noch als ganz typische Symptoms die friihzeitige 
Stirnglatze, die vasomotorischen Symptome (Kalteiiberempfindlichkeit, 
Cyanose der Hande) und endlich die allgemeine Asthenie mit 
mangelnder Tendenz zur Gewichtszunahme. Auch die psychischen 
Symptome sind wahrscheinlich — mit Reserve — als typisch zu 
verwerten; ich vermute, dass eine genaue psychiatrische Untersuchung 
und eine Vergleichung der Falle in dieser Beziehung gewisse bei alien 
wiederkehrende Veranderungen erweisen wird. Jedenfalls ist mir bei 
fast alien meinen Fallen die psychische und soziale Minderwertigkeit, die 
Arbeitsscheu (auch bei noch nicht professionellen Kranken), die Ten¬ 
denz zu norgeln und querulieren, die intellektuelle Schwache, die 
Stumpfheit gegeniiber euphorischen Eindriicken, das Fehlen von Zu- 
verlassigkeit und Gutmiitigkeit aufgefallen. 

Ich betonte schon, dass der Fall nosologisch von Interesse ist, 
weil er meines Erachtens von den mir bekannten Fallen der Literatur 
und meiner Beobachtung die sparlichsten myotonischen und dabei 
relativ ausgedehnte dystrophische und tabiforme Symptome aufwies. 

Wenn wir den anamnestischen Angaben des Pat. trauen konnen 
(und bei der haufigen Befragung und der stets gleichbleibenden Be- 
antwortung setze ich keinen Zweifel in sie), so war dieses Missver- 
haltnis der Symptome bei seiuem Vater noch mehr ausgepragt, als 
bei ihm selbst: der Vater soil in den dreissiger Jahren eine allmahlich 
zunehmeude Gehstorung und schliesslich taumelnden Gang und Schmer¬ 
zen in den Beinen bekommen haben, auch habe er dieselbe Sprach- 
stdrung gehabt wie der Sohn. Symptome von Steifigkeit, insbesondere 
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der unserem Patienten an sich selbst so wohlbekannten myotonischen 
Steifigkeit der Hande, habe bei ihm vollig und dauernd ge- 
fehlt; er habe bis zu 60 Jahren gut mit den Handen arbeiten konnen. 

Es ware also wohl moglich, dass der Vater unseres Pat den- 
jenigen (als vorhanden wohl zu vermutenden, aber bisher noch nicht 
bekannten) Typus dieser Dystrophie darstellt, bei dem die subjektiven 
myotonischen Symptome ganz fehlen (vielleicht objektive reaktiy 
myotone Symptome in sparlichem Umfange noch vorhanden waren), 
bei dem dagegen die paretisch-dystrophischen und tabiformen 
Symptome in dem durch ti. Steinert zuerst gruppierten, bei keiner 
anderen organischen oder funktionellen Nervenerkrankung vorkom- 
menden Komplex durchaus vorherrschen, anscheinend sogar allein 
vorhanden sind. 

Ich habe schon in meiner vorigen Arbeit die grosse Wichtigkeit 
der nicht muskularen Erscheinungen des H. Steinertschen Krank- 
heitsbildes fiir dessen nosologische Stellung betont: in der anschei¬ 
nend en Konstanz ihres Auftretens beweisen sie am klarsten, dass die 
myotonische Dystrophie eine selbstandige Erkrankung neben der 
Thomsenschen Myotonie ist. Falle, wie Krause sen. mit dem abso- 
luten Dominieren der paretisch-dystrophisch-tabiformen Symptome, 
dienen dieser These als bestes Beweismittel. 

Ad vocem „dystrophisch-tabiforme Symptome" mochte ich iibrigens 
einem Einwand begegnen, den mir Raecke bei der Demonstration 
unseres Pat. in Frankfurt machte: R. hob hervor, dass mit den 
myotonischen Symptom en nicht so viel anzufangen sei; ihre spezifische 
nosologische Bedeutung sei nicht zu hoch anzuschlagen. Er erinnere 
daran, dass myotonische Symptome bei organischen Spinalerkrankungen, 
z. B. Syringomyelie, beobachtet seien; er habe sie auch bei Psychosen, 
z. B. progressiver Paralyse, bisweilen gefunden. 

Dem ist zu erwidern, dass durch einen solchen Einwand ein 
wichtiger Umstand ubersehen wird: dass sich namlich diese — meist 
sparlichen — aktiven und reaktiven myotonischen Symptome zu einem 
ganz typischen, bisher, wie ich schon betonte, in der Neurologie 
noch unbekannten Symptomenkomplex, eben jenem paretisch-dystro- 
phisch-tabiformen Komplex, gesellen, der nosologisch nicht das Ge- 
ringste mit Syringomyelie, metaluetischer Tabes, Paralyse oder einer 
anderen organischen Psychose zu tun hat. 

Die konstante Kombination dieser Erscheinungen verbietet es 
eben, in unseren Fallen die myotonischen Symptome als zufallige, der 
spezifischen Bedeutung entbehrende anzusehen. 

Im iibrigen glaube ich, dass es sich bei Raecke eher um myo- 
toniforme Symptome als um ecbt myotonische gehandelt hat; die 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



124 


CURSCHMANN 


ersteren sind ja jedem, der den Bewegungsphanomenen spezielle Beach* 
tung schenkt, bei vielen chronischen Krampfneurosen, z. B. chronischer 
Tetanie, Bleikrampfen u. a., bekannt. Sie entbehren aber nach meiner 
Erfahrung stets de3 typischen elektrischen Befundes einerseits and 
andererseits der pradilektiven Verteilung auf die Moskeln des 
Handedrucks, vor allem den M. opponens pollicis, and die Moskeln 
der Zunge (bei den beiden letzteren Muskelgrappen habe ich in alien 
meinen eigenen, jetzt 9 Fallen l ) die Reaktion am schonsten, zum Teil 
allein auslosen konnen). 

Ein interessantes, allerdings nur anamnestisch verwertbares Mo¬ 
ment ist der Beginn der motorischen Storung mit Krampfen in den 
Armen und Handen, die spontan auch ohne Bewegungsinten- 
tionen auftraten und jedesmal mit Doppelsehen verbunden waren. 
Die ganze Schilderung erinnert sehr an Tetanie. Auch das Syndrom 
des Doppelsehens ist ja im akuten Tetanieanfall nicht allzu selten; 
ja man kann sagen, dass die Angabe der bewussten Diplopie bei keiner 
anderen Form des Muskelkrampfes vorkommt, als gerade bei der 
Tetanie. Es ist also sehr moglich, dass es sich im Beginn der Er- 
krankung, sowohl im 24. als im 30. Jahr (vgl. Anamnese) bei Kr. 
um Tetanie gehandelt hat. 

Allerdings sind dann spater die spontanen Crampi immer mehr 
in die myotonische Starre (ohne Doppelsehen) iibergegangen, die jetzt 
ausschliesslich besteht. 

Dazu stimmt auch klinisch, dass zur Zeit keinerlei latente Zeichen 
von Tetanie bestehen, weder das Chvosteksche, noch das Erbsche 
und J. Hoffmannsche Phanomen. 

Das Zusammentreffen, bezw. die Einleitung der ganzen Erkrankung 
mit einer zum mindesten sehr der Tetanie verdachtigen Erkrankung 
hat darum Interesse, weil es aufs neue einen gewissen (kausal aller¬ 
dings noch ganz ungewissen) Zusammenhang zwischen Tetanie und 
atrophischer Myotonie beleuchtet. 

Ich habe diesen Zusammenhang schon friiher (1. c.) besprochen 
an der Hand des bei unseren Fallen so baufigen Chvostekschen Pha- 

1) Ein Wort iiber die Hiiufigkeit unserer Falle: Ein so erfahrener Neuro- 
loge wie Herr Prof. Edinger wunderte sich bei jener Demonstration, dass ich 
in Mainz in 5 Jahren 8 derartige Falle gesehen, er dagegon in Frankfnrt noch 
nie einen solchen „entdeckt“ hatte. Ich antwortete ihra, dass das sehr einfach 
sei: ich klopfte namlich jedem neurologischen oder sonst suspekten Fall nicht 
□nr auf die Kniesehnen und priifte die Pupillen, sondern liesse ihn auch fest 
die Faust schliessen. Ausserdem gehoren die atrophischcn Myotonien ganz 
uberwiegend dem typischen Spitalspublikum und nicht der Praxis melior pri- 
vata an. 
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nomens, der yon Greenfield, Kennedy u. Qberndorf, J. Hoff¬ 
mann nnd mir 1 ) beschriebenen Falle von Katarakt 2 ) bei myotonischer 
Dystrophie und der bekannten Falle yon Kombination dieses Leidens 
mit manifester Tetanie (Bettmann, Schonborn, v. Voss). Anch die 
Lundborgsche Hypothese yom „chronischen benignen Hypopara- 
thyreoidismus" als Ursache der Myotonie gehort hierber, obwohl sie 
rein heuristischen Wert hat und (1904 zur Zeit ihrer Entstehung 
zumal) ohne jeden symptomatologischen oder gar anatomischen Be- 
weis war. 

Auf jeden Fall weist auch unser Fall aufs neue darauf hin, dass 
irgendwelehe verborgene Zusammenhange zwischen den Ursachen der 
Tetanie und denen der atrophischen Myotonie bestehen. Wo sie ana- 
tomisch zu sucben sind, ist um so schwieriger zu sagen, als man nach 
neueren Untersuchungen bei der Pathogenese der Tetanie nicht bei 
dem Epithelkorperchen stehen bleibt, sondern an eine Insufficienz der 
Thymus oder auch eine pluriglandulare Sekretionsstorung denkt 
(Fr. Lust). Auf die pathogenetische Rolle einer innersekretorischen 
Storung werde ich noch zuriickkommen. 

Eines Moments in der Anamnese unseres Falles ist noch zu ge- 
denken: des Sturztraumas als der auslosenden Ursache der zweiten, 
endgiiltigen Erkrankung unseres Kranken. R. Tetzner hat zuerst 
darauf hingewiesen, dass Traumen als Ursache der atrophischen 
Myotonie in Betracht kommen. Er hat uber einen Fall yon Myotonia 
congenita, der sich nach einem Trauma erheblich verschlimmerte, und 
zwei Falle yon atrophischer Myotonie, in denen das Leiden anschei- 
nend durch ein schweres Trauma ausgelost wurde, berichtet Tetzner 
weist auch auf die Falle yon Peters (Myotonia aquisita nach Unfall) 
und den yon Brasch, einer typischen atrophischen Myotonie nach 
schwerein Gehirntrauma, hin und kommt zu dem Resultat, dass dem 
Trauma bei der Auslosung des Leidens, yor allem der atrophischen 
Form, eine nicht zu geringe Rolle zugebilligt werden mtisse. 

Unter meinen eigenen Fallen ist der eben mitgeteilte der erste 
und einzige, der die traumatische Auslosung der Erkrankung erkennen 
lasst. Dass das Trauma bei unserem Fall sowohl, wie bei dem einen 
yon Tetzner nicht als die alleinige Ursache des Leidens zu betrachten 
war, wird schon dadurch ersichtlich, dass in beiden Fallen der Vater 
ebenfalls an der Erkrankung lift, die vererbte Disposition zum Er- 


1) 1. c., vergL dort Literatur. 

2) Daza kommt noch der Fall von Frfihkatarakt bei 24jahr. atrophischer 
Myotonie yon W. Ldhlein, Klinische Monatsschrift f. Augenheilkunde. 1914, 
Marz—April. 
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kranken also ausserordentlich wahrscheinlieh war. Zudem setzt gerade 
die atrophische Mjotonie bisweilen so ausserordentlich schleichend 
ein, dass der wirkliche Beginn des Leidens dem Pat. vielleicht gar 
nicht zum Bewusstsein kommt; er spiirt es erst, wenn der Unfall 
seine Resistenz im allgemeinen vermindert und die Aufmerksamkeit 
auf korperliche Storungen in hoherem MaBe weckt. 

Wenn wir nun auch bei einer so stark in der Konstitution und 
Vererbung wurzelnden Krankheit, wie der Dystrophia myotonica, das 
Trauma nicht als Ursache gelten lassen konnen, so konnen wir uns 
derBedeutung desselben als eines auslosenden Faktors um soweniger 
entziehen, als wir ja noch immer gewohnt sind, eine Komponente des 
Leidens zum mindesten, die Myotonie namlich, als eine Neurose ohne 
sichere anatomische Veranderung aufzufassen. Bei einer hyperkineti- 
schen Neurose ist uns aber die Annahme einer traumatiscben Atiolo- 
gie so gelaufig, dass ich sie hier nicht naher zu begriinden brauche. 

Wir werden also kiinftig auf den Faktor des Traumas in der 
Anamnese unserer Kranken mehr achten miissen. 

Nach diesem Exkurs mochte ich nun auf das Kapitel der eigent- 
lichen Pathogenese zuriickkommen, das ich oben schon streifte. 

Dass der Standpunkt der „myogenen Richtung“, die die Myotonie 
als eine einseitige Muskelerkrankung auffassen wollte, unhaltbar ist, 
unterliegt fiir mich keinem Zweifel. Ich habe in meiner letzten Arbeit 
eingehend dargelegt, warum ich den Standpunkt Jensens,Passlersu. a., 
die in der Pathogenese der atrophischen Myotonie die Muskelsym- 
ptome allzusehr in den Vordergrund stellen, nicht teilen kann. Das 
Leiden ist eben nicht rein „myopathisch“, sondern ausserordentlich 
multilokular; Erklarungsversuche des myotonischen Muskelphanomens 
allein konnen darum fiir die Pathogenese nicht viel bedeuten. 

Die ausserordentliche Vielfaltigkeit der Symptome, die Gleich- 
zeitigkeit yon Muskelmyotonie, -atrophie und -myasthenie, das Auf- 
treten von konstanten trophischen und vasomotorischen Storungen, 
von typischen Tetaniekomplikationen (Chvostek, Katarakt usw.), von 
anscheinend typischen Verdauungsstorungen u. a. m. legen es sehr 
nahe, bei der Pathogenese des Leidens auch eine Storung der inneren 
Sekretion oder derjenigen nervosen Organe (Zentralnervensystem und 
autonomes System), die den Organen mit innerer Sekretion vorstehen, 
in Betracht zu ziehen, wie das vonLundborg, Passler u. a. bereits 
geschehen ist. 

Ich liabe — in Ubereinstimmung mit J. Hoffmann — die An¬ 
nahme einer bestimmten innersekretorischen Storung (vgl. Lund- 
borgs „chronischen benignen Hypoparathyreoidismus") als durchaus 
unbewiesen bezeichnet, habe aber auf die Moglichkeit hingewiesen, 
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die pbarmakologischen Reaktionen yon Eppinger, Hess und Falta 
zur Anwendung zu bringen, auch wenn sie keine grosse Hoffnung auf 
eindeutige Resultate erwarten liessen. 

lm obigen Falle habe ich bereits liber den Ausfall dieser Reak¬ 
tionen berichtet. Bald nach der Untersucbung dieses Falles hatte icb 
auch Gelegenheit, den Pat. Baldner jun. wieder zu beobachten und 
speziell auf etwaige Vago- oder Sympathicotonie zu untersuchen: 

Der objektive Befund hatte sich gegenttber dem im Jahre 1911 er- 
liobenen und von mir mitgeteilten J ) nicht ver&ndert. 

Es handelte sich urn einen 34jakr. Mann, einen exquisit familiaren 
Fall (Vater und dessen zwei Schwestern atroph.-myotomisch) mit Beginn 
anfangs der 20 er Jakre mit myotomischen Symptomen, erst sp&ter Mus- 
kelatrophie. 

Es bestanden: hochgradiger Myotonus des Faustschlusses und des 
Ganges. Alle anderen Muskelgebiete frei von Myotonie. Atrophisches 
Maskengesicht; nasale verwaschene Sprache. Atropine und Parese des M. 
sternodcidomast, der Fingerextensoren beiderseits, der Mm. interossei und 
lunbricales links. 

Meehan, und elektr. My.-R. besonders deutlich am Paumen- 
ballen und einzelnen Muskeln des Unterarms. 

Die myastenische Reaktion felilte. Das Erbsche Phfinomen war 
negativ, Chvostek II positiv. 

Stirnglatze. Einseitige Hodenaplasie, sexuelle Frigiditat. 

Alle Sehnenreflexe der oberen und unteren Extremitaten fehlen. Die 
Hautreflexe normal, desgl. die Sphinkteren. Keine auffallend vasomotor. 
Stbrung, nur kalte, cyanotische Hande, keine sekretorischcn, keine trophi- 
schen StOrungen. 

Psychisch fthnlich dem Pat. Krause, im ganzen still, etwas stumpf 
scheinend, aber misstrauisch, querulierend und streitsttchtig, wenig in¬ 
telligent. 

Seit Jahren leidet B. an Magen- und Darmst&rungen, Appetitlosigkeit, 
Aufstossen, Durchfallen etc. 

Die spezielle Untersuchung auf Symptome von seiten des auto¬ 
nomen Nervensystems ergab Folgendes: 

Adrenalin in den Konjunktivalsack ergibt keine Mydriasis, nur 
eine ganz geringe, rascb voriibergehende einseitige Erweiterung der 
Pupille. 

Adrenalin subkutan (0,00075) wird gut vertragen, erzeugt nacb 
vorherigem Einnehmen von 80 g Traubenzucker weder Glykosurie, 
noch Polyurie; massige Blutdrucksteigerung um 20 mm Hg (RivaRocci). 

Pilocarpin (0,0075) subkutan bleibt ohne deutlichen Einfluss auf 
Schweiss- und Speichelabsonderung. 

Atropin. muriat. (0,0007) erzeugt keine nennenswerte Tacby- 


1) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 45. Bd. 1912. 
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kardie, keine Beeinflussung der ziemlich deutlichen respiratorischen 
Arhythmie; kurzdauernde Mydriasis, geringe Trockenheit des Mundes. 

Jodnatrium: Gut vertragen. 

Leukocytose: 7000 Leukocyten, davon nur 22 Proz. Lvmpho- 
cyten, 75 Proz. polymorphkern. L., einige Cbergangszellen und 
1,5 Proz. eosinophile L. 

Die Magenuntersuchung ergab: Magen morgens niichtern leer, 
frei von Riickstand nach Probefriihstiick, das gut verdaut wird, freie 
HC1 22, Gesamtaziditat 45, keine Milcbsaure, kein Blut; mikroskopisch 
nichts Krankhaftes. 

Die Motilitat des Magens war normal; keine Ektasie. 

Die Stuhluntersuchung ergab nichts Krankhaftes, insbesondeie 
keine Diarrhoen, keine Fettstiihle, auch keine Schleim- oder Membran- 
ausscheidung. 

Es hatte sich also in diesen beiden Fallen, den ersten, die der 
pharmakologischen Priifung bisher unterzogen worden sind, gezeigt, 
dass sie beide ubereinstimmend keinerlei gesteigerte Empfind- 
lichkeit gegen Adrenalin einerseits und gegen dessen Anta- 
gonisten Atropin und Pilocarpin andererseits aufweisen. 

Es bestebt also keine pbarmakologisch nachweisbare Sympathico- 
tonie oder Vagotonie bei unseren Fallen. 

Ich fiige noch hinzu, dass auch eine lokale Uberempfidlichkeit , ), 
z. B. der Pupille oder des kardiovaskularen Systems gegeniiber Adre¬ 
nalin, wie ich sie bei Fehlen der sonstigen Adrenalimiberempfind- 
lichkeit in ftbereinstimmung mit Bauer u. a. getroffen habe, bei 
unseren Patienten fehlte. 

Auch die iibrigen korperlichen Symptome der Vagotonie und 
Sympathicotonie fehlten, insbesondere zeigte das leukocytare Blutbild 
beider absolut keine Vermehrung der Lymphocyten oder der eosino- 
philen Zellen. Bei keinem der Patienten fanden sich Magenektasie 
oder motorische InSuffizienz des Magens, bei Pat. Ba. waren die 
Aziditatsverhaltnisse durchaus normal. Auch die Untersuchung des 
Stuhls ergab keinerlei Veranderungen. 

Man kann also zusammenfassend sagen: Beide Falle von aus- 
gesprochener atrophischer Myotonie waren vollig frei von 

1) Vergl. H. Curschmann, fiber intermittierende Basedowsyinptome usw. 
Deutsche Zeitschriffc fur klinische Medizin. 1912. 76. Band, Heft 3 und 4 und 
Diskussiouabemerkung in Verhandlungen des VereinsDeutscherNervenarzte 1912, 
S. 107, die sich auf die durchaus verschieden starke „Bereitschaft“ verschiedener 
Organe desselben Individuums gegeniiber Adrenalin beziehen. Man kann in 
solchen Fallen von einer dissoziierten Adrenalinempfanglichkeit 
sprechen. 
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korperlichen und pharmakologischen Symptomen der Vago¬ 
tonia nnd Sympathicotonie. 

Wenn wir nun auch die diagnostische und selbst die allgemeiu 
pathologische Bedeutung dieser anfangs von ihren Bearbeitern etwas 
iiberschatzten Symptome nicht zn boch anschlagen, so miissen wir uns 
doch vergegenwartigen, dass eine Reibe von Erkrankungen von Driisen 
mit innerer Sekretion, z. B. die verschiedenen Formen des Myxodems, 
des Hyperthyreoidismus, die Tetanie u. a., nacb den Untersucbungen 
der neueren Wiener Schule diese pharmakologischen und korperlichen 
Stigmata in bestimmter Weise und ziemlich konstant aufweisen. 

Man kann also sagen, dass die atrophiscbe Myotonie in dieser 
Beziehung den genannten Erkrankungsformen nicht ahnelt, dass also 
ein weiteres Argument dafiir entfailt, Storungen der Driisen mit 
innerer Sekretion oder ihres Nervensystems fur die Entstehung dieser 
Erkrankung pathogenetisch fur bedeutsam zu halten. 

Es ist dies negative Resultat natiirlich keineswegs entscheidend 
fur die Ausschliessung einer innersekretorischen Storung bei der 
atrophischen Myotonie. Die anatomische Forschung wird hier viel- 
leicht im Verein mit der experimentellen Pathologie das letzte Wort 
zu sprechen haben. 


Deutsche ZeiUchrift f. Nervenhcilkundc. Bd. 53 . 
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Das Valsalva-Morgagnische Gesetz. 

Ein Beitrag zur Vorgeschichte der Aphasie. 

Von 

Dr. Erich Ebsteiu. 

In der geschichtliehen Entwicklung der Lehre von der Aphasie 
scheint es mir nicht ganz uninteressant zu sein, die Frage zu ver- 
folgen, wer wohl zuerst auf Grund klinischer Beobachtung das gleich- 
zeitig in Erscheinung Treten von reehtsseitiger Lahmung mit Sprach- 
storungen gesehen hat. 

Francois Moutier hat zwar in deni historischen Teil seiner 
Monographic iiber die Brocasche Aphasie J ) die ironische Bemerkung 
gemacht: „Vouloir exhumer des oeuvres seculaires les allusions aux 
troubles du langage, qui s’y peuvent rencontrer, serait inutile et 
fastidieux" (S. 10); aber trotz dieser Bemerkung hat neulich A. Gans 1 2 ) 
eine sehr interessante Beobachtung eines Falles von transkortikaler 
motorischer Aphasie mitgeteilt, die dem Anfang des 18. Jahrhunderts 
entstammt; es handelte sich bei dieser von P. Rommel 3 ) beobach- 
teten 5‘2jahrigen Frau, bei der die Reihensprache gut erhalten war, 
aber das Nachsprechen selbst von Worten, die in den abgeleierteu 
Reihen ausgezeichnet gingen, grosse Schwierigkeiten bot. 

Es wird iiberhaupt nicht schwer sein, aus der Welt- und Lite- 
raturgeschichte Aphatische zu sammeln; denn Bernard 4 ) sagt mit 
Recht, dass es Aphatische so lange gibt, seit der Mensch spricht und 
sein Him der Krankbeit unterworfen ist. 

Im Anschluss an meine Studie: „ Goethes Anteil an der Lehre 
von der Aphasie** 5 ) machte mich Herr Professor Dr. Hermann 

1) F. Moutier, L’aphasie de Broca. Paris 1908, S. 1—69. 

2) A. Guns, Zeitschr. f. die ges. Neurologie. Bd. 24, 1914, S. 480 —482. 

8) In Wepfer, Historia apoplecticorum. Lugdun. Batav. 1734; Ob- 

serv. XVI. 

4) D. Bernard, De l’aphasie et de ses diverges formes. Thfcse de Paris 
1885, p. 13, wo auch u. a. auf Plato, Sextus Empiricus, Thukydidee, Sueto¬ 
nius, Plinius, Jesaias und Homer verwiesen wird. 

5) E. Ebstein, in Zeitschrift fur die gesamte Neurologie. Bd. 17, 1913, 
S. 58- 64. 
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Zingerle in Graz am 17. Juni 1913 freundlicbst auf eine fur die 
Geschichte der Aphasie nicht uninteressante Stelle bei Theophrastus 
Paracelsus 1 ) (1493—1541) aufmerksam, die er zitiert nach der zu 
Basel 1591 ersehienenen Ausgabe (Chirurg. Bucher und Schriften des 
edlen Hochgelehrten und Bewabrten usw., 1. Teil, S. S). Herr Geheim- 
rat Sudhoff war so liebenswiirdig, mir aus seinem Besitz die Ori- 
ginal-Ausgabe yon 1536 zur Verfugung zu stellen, aus der ich die 
betreffende Stelle aus dem ersten Buche der grossen Wundartzney 
nun hierher setzte (Bl. Ill v.): „So sind auch wunden im haupt/die 
den Schlag / gahen tod / fallend sucht / die rede / das gehore etc. nernen 
and pringen / wiewol es nit in allem geschieht / doch etwan/nach dem 
unnd der Mensch genaturt ist/solchen zu helfFen in den ZulauffeDden 
Krankheyten / steet zur Zeit/zur person/zur complex/zur natur/zur 
eygenschafft / und nach dem unnd der handel ist/auch die artzney / 
dann also werden sye etwan dank / unsinnig / und dergleichen mit 
solchen anderen mer kranckheyten beladen. Darbey ist auch zu wissen, 
wo die Camern des Gesichts/des gehords/der red getroffen werdenn/ 
ist kein scblage / oder paralis / seind wunden an ihm selbs / werden 
nicht wider volkommen gehailet/sye syend dann fast wenig getroffen." 

Ich muss allerdings Herrn Prof. Zingerle beistimmen, dem es 
auf Grand dieser Stelle scheint, dass Paracelsus von Herdsymptomen 
nach Kopfverletzungen und speziell von Spracbstorungen schon ge- 
wusst hat. Besonders auffallend ist dazu dieBemerkung von „Kammern 
der Gesichts . . . der Rede". 2 3 ) 

Diese Stelle bei Paracelsus reiht sich also ein in Neuburgers 
mustergultige Zusammenstellung der „Versuche iiber die kontralaterale 
Innervation 41 . 11 ) 

Diese Versuche und Beobachtungen gehen bis auf Hippokrates 
zurtick, dem es nicht entgangen war, dass Lahmungen, die durch 
Scbadel- resp. Hirnverletzungen verursacht werden, nicht auf der ver- 
wundeten, sondern auf der entgegengesetzten Seifce in Erscheinung 
treten. Im Laufe der Jahrhunderte wurde dieser alte Lehrsatz oft- 

1) Vgl. E. Ebstein, Uber Herdsymptome und Kopfverletzungen und be- 
souders iiber Sprachstornngon bei Paracelsus. Mitteilgn. zur Geschichte der 
Medizin, Bd. 13, S. 161. 

2) Etwas spater als die Notiz bei Paracelsus fsillt die Bemerkung bei 
Johannes Schenck von Grafenberg (1531—1598) zu Freiburg in Breis- 
gau: „Observatum a me est plnrimos, post apoplexiam lethargum aut similes 
magnos capitis morbos, etiam non praescute linguae paralysi, loqui non posse, 
quod memoriae facultate extincta, verba proferenda non occurrant.“ (Observ. 
med. Lugduni. 1585, Lib. VII, S. 180.) 

3) M. Neuburger, Die histor. Entwicklung der experimentellen Gehirn- 
und Ruckenmarksphysiologie. Stuttgart 1897, S. 48—61. 
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mals bestatigt, erlautert und erklart. Die teils sehr mystischen Er- 
klarungen fanden ibre Aufklarung in dem Nachweis der Kreuznng 
der Fasern unterhalb des Pons in den Pyramiden. Diese 1710 ge- 
macbte Entdeckung gebiihrt F. Pourfour du Petit, der dardber in 
den „Lettres d'un medecin des hdpitaux a un autre medecin de ses 
amis. Namur 1710“ berichtet hat 

Die Entdeckung des Gesetzes von der kontralateralen Innervation 
gehort, wie Neuburger mit Recht hervorhebt, „zu den ersten 
dauernden Erwerbungen der Gebirnphysiologie und wurde auch durch 
die Forscher aus der Hallerscben Schule mittelst zahlreicher Experi- 
mente besiegelt". 

Es ist sonderbar, dass trotz der Bestatigung des anatomischen 
Beweises von Pourfour du Petit durch Winslow, Santorini, 
ein Mann wie Morgagni diesen Befund oder „anatomischen Ge- 
danken“ nicht fur die Erklarung der kontralateralen Lahmung annahm, 
da erstens nicht aile Fasern auf die andere Seite hiniiberziehen und 
zweitens es nicht ausgeschlossen sei, dass die anscheinend gekreuzten 
Fasern nur transversal als Kommissuren verliefen, und endlich miissten 
die ebenfalls oft kontralateralen Facialisliihmungen durch eine Kreuzung 
oberhalb des Pons zustande kommen. 

Kommen wir nun wieder auf die eingangs gestellte Frage des 
Zusammenvorkommens von rechtsseitiger Lahmung und Sprachstorung 
zuriick, so war ich auf keinen Geringeren als Goethe gestossen, der 
eine im Herbst 1768 bei seinem Grossvater Textor gemachte aus- 
gezeichnete klinische Beobachtung 1796 literarisch verwertete. *) 

Indes finden sich derartige Beobachtungen schon bei Giam¬ 
battista Morgagni (1682—1771), — der ein Schuler von Valsava 
(1666—1723), — fast 8() Jahre alt — 1761 — das erste Buch seines 
grossen Werkes „De sedibus et causis morborum" herausgab. Dort 
war, um Virchows 1 2 ) Worte zu gebrauchen, „jede einzelne Beobach¬ 
tung . . . nach den Quellen kontrolliert und dann genau rezensiert, 
nicht bloss, um die anatomischen Tatsachen sicherzustellen, sondern 
auch um die Beziehungen derselben zu den klinischen Vorgangen, die 
Schliisse in Betreff der Diagnose und Prognose darzulegen und zu 
begriinden." 


1) Es sei hier z. B. erwahnt, dass das dickleibige Buch von C. Chr. 
Betbke, Uber Schlagflusse und Lahraungen oder Geschichte der Apoplexie, 
Faraplegie und Heuiiplegie aus alteren und neueren Wabrnehmungen. Leipzig 
1797, nichts uber aphatische Storungen entbait. 

2) R. Virchow, Morgagni und der anatomiscbe Gedanke. Berlin 1894, 
S. 14. 
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Sehen wir nun zu, was Morgagnis Werk, durch das „die Klinik 
erst zu ibrer wabren Bedeutung gelangt ist“, zu unserer Frage enthalt. 

Zuerst stossen wir auf folgende Stelle: 

lm dritten Jahrhundert erzahlte Julius Capitolinus von Verus: 

Non longe ab Altino subito in Unweit von Altin wurde er 
vebiculo morbo quem apoplexin plotzlich im Wagen von der Apo- 
vocant correptum, depositum e plexie genannten Erankbeit be- 
vebiculo, detracto sanguine Alti- fallen; man nabm ihnvom Wagen, 
num perductus, cum triduo mutus liess ibm zur Ader, bracbte ihn 
vixisset, apud Altinum periisse. 1 ) nach Altin, wo er nocb drei Tage 

sprachlos lebte und daselbst starb. 

In der Epistola Ill, art. 17, erinnert Morgagni an die Geschichte 
vom 71 jabrigen Konig Attalus 2 ), der, zu alt und zu scbwach, urn die 
Anstrengungen der Rede zu ertragen, die Spracbe verlor und nieder- 
fiel. An einer seiner Gliedmassen [welche?] war er gelahmt. 

Weit wichtiger sind folgende Stellen (Epistola II, art. 16): 

„Eodem ferme consilio nonnullas alibi apoplecticorum sectiones 
indicavimus, imo duas fuse proposuimus, alteram nostram, alteram 
Valsalvae ipsius, quae non secus ac alia lethargici pueri, quam e 
Foresto in Sepulcbreto babes, ostendant, nonnunquam occurrere 
in cerebro vitium ab eodem latere, a quo in corpore est 
resolutio, tametsi rem contra se babere utplurimum, ne dicam 
propemodum semper, e commemoratis Valsalvae observationibus pla¬ 
num sit. u 

und Epistola III, art. 3: 

„Alterum ad dogma spectat a Valsalva confirmatum; in bac 
enim quoque muliere cum resolutio animadversa esset a 
sinistris, cerebri vitium inventum est a dexteris." 

Daraus gebt hervor, dass auf Valsalva das Dogma zuriickgeht, 
dass bei der Apoplexia sanguines die Herde im Gebirn meistenteils 
auf der der Lahmung entgegengesetzten Seite sich befinden. 3 ) 


1) Morgagni, hg. too J. Radios, Bd. 1, Lips. 1827, S. 27 (EpiBt. II, 
art. 8). 

2) Living, histor. libr. XXXVII. 

3) In dem Boche von F. Falk, Die pathologische Anatomie und Physio¬ 
logic des J. B. Morgagni Berlin 1887, finde ich S. 48 den 8atz: „Der ge- 
krenzte Sitz der Lahmnngen aos cerebraler Ursache, den er betont, ist riel 
langer bekannt, als Morgagni selbst anzunehmen scheint. Es schliesst aos 
diesem Krankheitsbefnnde, dass man die Deknssation der Nervenwurzeln boher 
als in die Medulla oblongata verlegen musse.“ Vergl. oben M. Neuburger, 
a. a. O. 
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Dieses Valsalvasche Dogma hat Morgagni bei fast alien eigenen 
Autopsien bestatigen konnen. 

Wenn auch Wepfer (1620 — 1695) — der iibrigens zum ersten 
Male den Nachweis lieferte, dass der Sitz der Apoplexie in der Ge- 
hirnsubstanz zu suchen ist, und dass ihre baufigste Ursache ein 
hamorrhagisches oder seroses Extravasat bildet 1 ) — und Baglivi, 
wie Morgagni sagt 2 ), dieses ZusammentrefFen vorValsava geseben 
baben, so baben sie es gleichsam als etwas Zufalliges nicht beacbtet. 

Morgagni betont immer wieder (Epist. Ill, art. IS) mit voller 
Genugtuung, dass seine Falle mit den Beobachtungen Valsalvas 
insofern ganz iibereinstimmen, als die eine Seite gelahmt war, der * 
Herd in der entgegengesetzten Seite seinen Sitz hatte. 

Schliesslich resumiert Morgagni (Epist. Ill, art. 19), dass man 
wohl keinen Zweifel mehr zu hegen brauche „in Betreff der so oft 
von mir [Morgagni] erwahnten und bestatigten Lehre Valsalvas. 
dass, wenn die linke Seite des Korpers gelahmt ist, das Leiden des 
Gehims in der rechten Hemisphere sich befindet; auf der linken 
aber, wenn die rechte Seite gelahmt ist. 4 * 

Morgagni unterscheidet bekanntlich zwischen der Apoplexia 
sanguinea, auf die sicb die obigen Falle bezogen, und der Apoplexia 
serosa 3 ), auf die sich die jetzt von Morgagni mitgeteilten beziehen. 

In der Epistola IV, art. 2, erzablt Morgagni nun die Kranken- 
geschichte von Zanius, der u. a. im 63. Lebensjahre neben anderen 
Beschwerden haufig „bedeutende Kopfschmerzen hatte, worauf end- 
lich Stumpfheit der Stimme und Schwache der Bewegung auf der 

rechten Korperhalfte eintrat.hierauf fand man ihn ganz 

spracblos, und fast gelahmt auf der rechten Seite (deinde 

.sine loquela inventus est, partem autem dextera fere immobili). 

Auf diese mussten namlicb sehr starke Reize angebracht werden, um 
sie nur der Bewegung fahig zu machen, was dann auch immer nur 
eine sehr geringe war. Nach dem innerlichen Gebrauche einiger 
Tropfen Spiritus Salis ammoniaci kehrte zwar die Sprache so- 
wie die freiere Bewegung auf der rechten Korperhalfte 

1) Vgl. Max Neuburger, Aus der Vergangenheit der deutschen Neuro- 
pathologie. Wien. med. Wochenschr. 1911, Nr. 40. 

2) Morgagni, Epistola III, art. 17: „quaeres fortasse, num praeter nos 
alii in ejnsmodi res inciderint, et hemiplexiae internam causam in opposito, 
non in eodem cerebri latere deprehenderint. Ego vero, qui ante Valsalvam id 
viderint quidem, sed quasi fortuitum neglexerint, Wepferum alias (Epist. 
anat. XIII, p. 22) et Baglivum indicavi." 

3) Diese Einteilung hat z. B. noch C. H. Fuchs im Jahre 1838 (vergl. 
M. Neuburger, Jahrb. f. Psvchiatrie und Neurologie 34, 1. Heft, S. 18, S. 913, 

S. 105 ff.). 
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wieder: allein schon nach einer Vietelstunde wurde er aufs 
neue von Sprachlosigkeit befallen, docli so, dass er zu er- 
kennen gab, er verstiinde alles, was gesprochen werde, ja 
manchmal brachte er sogar ein "Wort hervor, wiewohl mit. 
Miihe und nur leiser Stimme. Am fiinften Tag nach der 
apoplektischen Affektion starb er.“ 

Nach dieser Krankengeschichte besteht wohl kein Zweifel, dass 
Zanius, den Valsalva fast taglich (etwa 1700) wahrend seiner 
Krankheit zu besuchen pflegte, an einer im Verlaufe einer 
rechtsseitigen Hemiparese aufgetretenen Aphasie gelitten 
hat. Der treffliche arztliche Erlauterer und Ubersetzer dieses Teiles 
des Werkes von Morgagni, M. S. Kruger 1 ), nennt diese Sprach- 
storung im Jahre 1836 ..Aphonia", woraus ihm kein Vorwurf gemacht. 
werden kann, da der Begriff der ..Aphasie" damals noch nicht ge- 
brauchlich war. 

Hier mag erwahnt sein, dass M. Ettmiiller [1616—1683] in 
seinen Opera omnia (Bd. 4. Venetiis 1734, S. 4l3f.) der ..Aphonia’* 
und ihren verschiedenen „Cansae“ ein besonderes Kapitel widmet; 
so heisst es bei der Prognosis sehr richtig: „Apoplexiae juneta 
aphonia, difficilius curetur, ac interdum diuturna esse solet." An 
einer anderen Stelle (Bd. 1, S. 1442) wird unterschieden zwischen 
aphonia, loquela omissa, anaphtia, „quae Hippocrati sunt distincta, 
a modernis vero confunduntur: aphoni enim Hippocrati idem ac apo- 
plectici.“ 

Jedenfalls sieht auch Kruger, der Ubersetzer Morgagnis, in 
dem eben beriehteten Krankheitsfalle des Zanius die rechtsseitige 
Hemiplegie als eine „unvollkommene“ an. 

Morgagni selbst gibt leider keine epikritischen Bemerkungen 
zu diesem Falle. 

Morgagni hatte aber noch einmal Gelegenheit, bei rechtsseitiger 
Lahmung Sprachstorungen zu beobachten, wie aus Brief 5, Art. 6 
hervorgeht: Es handelte sich um die 59jahrige Frau Jakobine 
Zanardi — die ubrigens beiderseits dreizehu Rippen zahlte —, 
die in diesem Alter von der Apoplexie befallen wurde. Ins 
Krankenhaus in Padua gebracht, lebte sie dort noch einige Tage: 
es heisst von ihr: ..Obgleich unvermogend zu sprechen, verriet sie 
doch wenigstens den ersten Tag Bewusstsein, denn sie reichte den 
gesunden Arm — es war dies der linke — von selbst den Arzten 

1) Morgagni, Patholog.-anatonmehe Untersuchungen usw. 1. Lt’g. Ber¬ 
lin 1836, S. 105. 
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zur Untersuchung des Pulses 1 ). Die Gliedmassen der rechten Seite 
aber waren so sehr der Bewegung als der Empfindung beraubt und 
scbienen tiberdies noch krampfbaft zusammen gezogen zu sein. Auch 
die Augenlider des rechten Auges lagen iibereinander, so dass dasselbe 
wie gescblossen aussah. Das Gesicht zeigte sicb gerotet. Das 
Schlucken blieb ungestort. So starb die Kranke." 

Diese Auszttge zeigen wobl scbon zur Geniige, dass 
nicbt nur die klinische wie die autoptiscbe Beobacbtung 
der kontralateralen Innervation, sondern aucb das Zu* 
sammenauftreten von recbtsseitiger Lahmung mit Spach* 
racbstorungen auf Valsalva und Morgagni zuriickgeben. 
Wir konnen geradezu in Zukunft von dem Valsalva-Morgag- 
niscben Dogma oder Gesetz s,prechen. 

Aucb in Bezug auf dieses Gesetz gilt Virchows Satz fiber 
Morgagni (L c. S. 17): „Obwohl er mehr Anatom als Kliniker war, 
so bewegt sicb doch mancher Abscbnitt seines grossen Werkes auf 
kliniscbem Gebiete. Daraus erklart sicb, dass unter seinen Nach- 
folgern ein so grosser Teil den kliniscben Schulen angebort bat, und 
dass er einen so entscbeidenden Einfluss auf die Methode der Kran- 
kenuntersuchung ausgeubt hat.“ 


1) Dae PuLsfiihlen ist bereits um 1525 dargestellt auf einem Fries der 
G. della Robbia am Ospedale de Ceppo in Pistoja (vergl. Kunstbeilage 25 zu 
Nr. 51 der Deutschen med. Wochensehr. 1907, S. 2152). 
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zu der Arbeit ron Dr. K. Hedde-Hamburg: „Beitrag zur Kennt- 
nis der Abdominal-, Kremaster- und Plantarreflexe" in Bd. 52, 

Heft 1 und 2. 

Von 

Dr. Erwin Loewy-Berlin-Steglitz. 

Hedde hat Obersehen, dass ich vor einiger Zeit eine ausffibrliche 
Arbeit Qber den Kremasterreflex mit genauen Literaturangaben verOffent- 
licht babe (Monatsschrift fllr Psych. XXXII. 1912). Dort habe ich anch 
ganz besondere das Verhalten des Reflexes bei der multiplen Sklerose 
nntersucht and gefunden, dass sein Feblen resp. seine Abschwachung znr 
FrOhdiagnose mit herangezogen werden kann. Wahrend H. in seinen 
11 Fallen von mnltipler Sklerose auch den Bauchdeckenreflex aufgehoben 
tand, waren unter den 67 Kranken, die mir zuganglich waren, 3 Falle, 
wo der Kremasterreflex bei bestehendem Bauchdeckenreflex aufgehoben war. 
Ich mOchte — um der sehr beliebten Diskreditierung dieses Reflexes ent- 
gegenzutreten — nochmals darauf aufmerksam machen, dass nur eiu doppel- 
seitiges Fehlen sicher pathologisch ist. 

Darf ich bei dieser Gelegenheit auch darauf hinweisen, dass man doch 
bei so kleinem Material (11 Falle von gesamt 38) nicht von Prozenten 
reden sollte. Die Mathematiker und Statistiker lacheln nicht mit Unrecht 
dartlber. 
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Besprechung. 

Gellirn und Auge. Nach einem im Oktober 1913 in Dtisseldorf ab- 
gehaltenen Fortbildungskurs. Von Robert Bing (Basel). Wies¬ 
baden, J. F. Bergmann. 1914. 95 S. 

Die bereits durch frtthere VerQffentlichungen erwiesene Gabe des Verf. 
zu abersichtlicher, dabei aber dock genauer und umfassender Darstellung 
ist auch bei diesem Buclie lobend hervorzuhebeu. Die engen Beziehungen 
zwischen Gehirn und Auge bilden eins der interessantesten Gebiete der 
Neurologie, das far den Augenarzt von derselben Wichtigkeit ist, wie fOr 
den Nervenarzt. Verf. behandelt die hierbei in Betracht kommenden 
Fragen zwar kurz, aber mit eingehender Grttndlichkeit. stets mit Berttek- 
sichtigung der neuesten wissenschaftlichen Forschungen und Erfahrungen. 
Der gesammte Stoff ist in drei Kapitel geteilt. Das erste handelt von 
der Anatoinie, Physiologie und Pbysiopathologie der Augenbewegungen 
und Pupillenreaktionen, das zweite von der Anatomie, Physiologie und 
Pbysiopathologie des zentralen Sehapparats, das dritte gibt eine Uber- 
sicht Ober die bei den einzeluen Gehirnkrankheiten vorkommenden oku- 
Uiren Symptomc. Zahlreiche (50) Abbildungen dienen sehr wesentlieh zur 
Erleichterung des Verstandnisses. Besonders lehrreich sind die vom Verf. 
z. T. selbst neu entworfenen anatomischen Schemata. 

Falls mir hier noch einige, beim aufmerksamen Durchlesen des Buches 
gemachte Bemerkungon gestattet sind, so mbchte icli Folgendes kurz er- 
wahnen. Die Angabe auf S. 19, dass die „D6viation conjuguee“ nur 
wahrend der ersten Viertelstunden Oder allenfalls Stunden „post apo- 
plexiam" zu beobachten ist, darfte wold nicht ganz richtig sein. Ich sail 
die Deviation nach schwerem apo,dektiseken Insult Tage laug andauern. 
Auf S. 28 rechnet B. • die von den prim&reu Sehzentren zu dem klein- 
zelligon Lateralkern des Oculomotorius ziehenden Fasern bereits zuin 
„zentrifugalen oder efferenten Schenkel des Reflexbogens far die Liclit- 
reaktion der Pupillen*. Mir scheiut es richtiger zu sein, die Fasern noch 
zum zentripetalen Schenkel des Reflexbogens zu rechnen. Auf S. -I* 
spricht B. davon, dass die „Erkennung der Buchstaben ein beson- 
deres Rindenzentrum im linksseitigen Gyrus angularis" hat. Gegen diese 
Auffassung lassen sich manche Zweifel geltend machen. Die Kenntnis der 
Buchstaben ist eine nur von einem Toil der Menschen erlernte F&higkeit. 
far die die Natur doch unmiiglich ein besonderes „Zentrum u ge- 
schaflFen haben kann. Von der auf S. 49 erwahnten Hemianacusis bei 
Herden am hinteren Ernie der inneren Kapsel habe ich micli nie aber- 
zeugen kbunen. Auf S. 64 tiel mir die selfsame Wortbildung „verun- 
moglichen" auf. 

Alle diese Nebens&chlichkeiten kOnnen aber selbstverstandlich mein 
gQnstiges Urteil alter den Wert des vortrefflichen, mit umfassen¬ 
der Saehkenntnis geschriebenen Buches nicht iindern. Sein grOnd- 
lichc' Studium ist Jedem zu empfehlen, der sich eine eingehende Kenntnis 
von dem jetzigen Stande der Forschung fiber die so hOcbst bedeutsamen 
Beziehungen zwischen Sehorgan und Gidiirn verschaffen will. 

A. Strampell. 
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Monatsschrift flip Psychiatrie und Neurologie. 

Herausgegeben von Prof. Dr. K. Bon h Offer. 

Band 86 (Juli 1914), Heft 1. A. Gregor-Leipzig, Intelligenzunter- 
sucbungen mit der Deftnitionsmethode. — „Die Untersuchung von Detekt- 
zustanden und Psychosen hat ergeben, dass die Delinitionsmethode geeignet 
ist, intellektuelle Defekte zu ermitteln und in ihrer Intensitat zu bewerten. 
und dass sie dariiber hinaus Einblick in das individuelle Geistesleben und (lit* 
besondere Art seiner krankhafteu Storungen gewahrt." 

E. Sch warz-Berlin, Erfalirungen mit der Abderhaldenschen Blntunter- 
suchnngsmethode. — Sie ist nicht geeignet fur die Diagnostik oder die Kennt- 
nis der Atiologie der Psychosen. 

H. Haike-Berlin und F. H. Levy-Muuchen, Klinik und Pathologic 
cines atypischen Falles von Verschluss der Art. cerebelll post. Infer. — Un- 

gewohnliche Verteilung der Symptome und ausgedehnte Erweichung ini 
Kleinhirn. 

K. Togami-Kiushu, Beitrftge zur Lehre vom Stoffwechsel bei Psy- 
chosen. (IT. Mitteilung.) — Vermehrte Harnreduktion, Herabsetzung der Assi- 
milationsgrenze und die Verminderung der Gesamtpho9phorsaure scheinen fur 
die Dementia praecox ])uthognomonisch zu sein. 

Band 88 (August 1914), Heft 2. C. F. Engelhard-Utrecht, Zur Frage 
der geh&uften kleinen AnfUlle. — Zu kurzem Referat nicht geeignet. 

Bunnemann-Ballenstedt, Physikalische Anschauungsweisen in neuro- 
logiseh-psyehiatriseher Idteratnr, ein Kapitel zur Lelbseelenfrage. 

A. Kutzinski-Berlin, Luminalbehandlung bei Epilepsie. — Durch 
Gaben von 0,15—0,3 pro die konnen die Zahl der Anfiille auf ein Minimum 
sinken, eventuell auch zum Schwinden gebracht werden. Keine kumulierenden 
Wirkungen. 

Otto Sittig-Prag, Ein Fall von tnberkulbser Meningitis mit bitempo- 
ral-hemianopiseher Pnpillenreaktion. — Autoptisch fand sich eine besonders 
starke entzundliche Infiltration der Meningen, bes. intensiv an der Stelle der 
Chiasmakreuzung. Mit Weigertfiirbung keine Degeneration in der Sehbahn 
nachweisbar. 

Band 86 (September 1914), Heft 3. W. Misch und Auguste Lotz- 
Berlin, Muskelaktionsstrome bei organischen und funktionellen Erkran- 
kungen des Zentralnervensystems.— Keine Y T eranderungen der Muskelaktions¬ 
strome. 

A. Kutzinski-Berlin, Stauungspapille bei cerebralen GefHsserkran- 
k ungen. 
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C. F. Engelhard-Utrecht, Schluss der Arbeit aus Heft 2. 

K. Singer-Berlin, Atypische Schlafdruckl&hmungen. 

W. Grzywo-Dybrowsky-Lodz, Die Wirkang des Luminals bei epl* 
leptischer Demenz. — Abnahme der epileptischen Anfalle, kein Einfluss auf 
den psychiachen Zustand. 

Band 31 (Oktober 1914), Heft 4. A. Kutzinski und Marx-Berlin, 

Hlrnabszess als Folge peripherer Korpereiterung nach elnem Vnfall. 

J. H. Schultz-Jena, Uber Psychoanalyse in geriehts&rztlicher Be- 
ziehnng. 

A. G. Scholomowitscb-Kasan, UereditSt nnd physlsche Entartnngbei 
Gelsteskran ken nnd geistig Gesunden. 

H. S eelert-Berlin, Paranoische Erkranknng auf manisch-depressiver 
Grnndlage. 

BonhSffer, Nekrolog auf K. Heilbronner. E. Ebstein. 

Archiv fiir Psychiatric und Nervenkrankheiten. 

Redigiert von E. Siemerling. Berlin 1914. 

Baud 54, Heft 8* Die psycbischen Stornngen bei Hirntumoren and 
ihre Beziehungen zu den dnreb Tamorvrirkung bedlngten diffasen Hirn- 
ver&oderangeu. Von Dr. F. Stern-Kiel. Sehr umfangreiche, ausfuhrliche 
Arbeit mit zahlreichen eigenen Beobachtungen und eingehender Berucksich- 
tigung der Literatur. — Die Patliogenese der Psychosen im Liehte der Ab- 
derhaldenschen Anscbaunngeiu Von Dr. M. Kastan-Konigsberg i. Pr. 
Allgemeine Betrachtnngen. — Znr Frage des Verlanfes der Hinternwrzel- 
fasern des Rfickenmarkes. Von Dr. Nikitin-Petersburg. Untersuchung der 
sekundaren Degenerationen in einem Fall von Koinpression der Fasera des 
5. Lumbalwurzelpaares. Abbildungen der Marchipraparate. — Cber Nen- 
rosen nach elektrischen Un fallen. Von C. E. Ne uber-Kiel Berickt uber 
secbs genau beobachtete Falle. — Znr Frage der Patbogeneie nnd Thera pie 
des ehronlschen Alkoholismns. Von Dr. Tuwim jun.-Petersburg. Empfehlung 
des At opins in Dosen von 0,002—0,003 zu Behandlung des chronischen Alko- 
holismus. Gewohnheitstrinkem wurde das Atropin unvermerkt mit der Suppe, 
dem Tee, auch in dem Bier und Schnaps gegeben. Viele von ihnen wurden 
vollstandig geheilt. Beim Delirium tremens erhielten die Kr&nken zuniichst 
Chloral, Opium, Brom und dergl. und dann Atropin. — Cber den Schldel* 
inhalt Geisteskranker. Von Dr. Entres-Warnack. Manner haben eine 
durchschnittlicke Schadelkapazitat von 1488 ccm, Frauen von 1323 ccm. Bei 
gleicher durchschnittlicher Korpergrosse ist der Schadelinhalt der Frau fast 
immer wesentlich grdsser als der des Mannes. Die Kapazitatsverhaltnisse des 
Schadels Geisteskranker unterscheiden sick nicht wesentlich von denen Geistig- 
gesunder. — Znr patbologlsohen Anatomie der Dementia praecox* Von 
Dr. Omorokow-Petersburg. Genaue histologische Untersuchung des Gehirns 
eines 28jahrigen Kranken mit typischer Dementia praecox. — Znr Frage Bber 
die seknnd&re Degeneration der Pyramidenbahn bei Porenecphalie. Von 
S. Stuchlik-Sirotow. Trotz ausgedehnter Porencephalie (infantile Herai- 
plegie) fehlte jede sekundare Degeneration der Pyramidenbahn. 

Striimpell. 
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Zeitschrift filr die gesamte Neurologie und Psychiatric. 

Red. von A. Alzheimer u. M. Lewandowsky. Berlin 1914. 

Band 25, Heft 1 nnd 2 (Festschrift zum 25jahrigen Bestehen der Pro- 
vinzial-Heilansfcalt Lanenburg i. Pom.). Die Provlazial-Heilanstalt Lauen- 
burg 1. P. neh 25 Jahren. Von F. Siemens. — Kants Beziehnngen znr 
Psjcholo^e nnd Psychiatrie* Von F. Tanbert. — Erblichkeitsbeiiehungen 
der Psychosen* Von A. Luther. Ausfuhrliche statistische Angaben fiber 
105 Familiengruppen mit 228 Einzelmitgliedem. Gleichartigkeit der Psychosen 
bei Eltem und Kindern besteht kaum in der Halfte der Fiille. Manisch-depres- 
sive Eltem z. B. haben oft Kinder mit Dementia praecox. Scbizophrene Eltem 
haben dagegen in uberwiegendem MaBe scbizophrene Kinder, vereinzelt aber 
auch manisch-depressive. Unter Geschwistern finden wir iiberwiegend gleich- 
artige Erkrankung. Der vererbende Einfluss der Mutter ist im allgemeinen 
starker als der des Vaters. Die Empfanglichkeit fur Vererbung ist bei dem 
weiblichen Geschlecht etwas grbsser, besonders beim manisch-depressiven Irre- 
sein. Bei Kindern bricht die Psychose meist fruher aus, als bei den Eltern. 
Auch jungere Geschwister anteponioren meist Dass die Psychosen bei den 
Kindern ungunstiger verlaufen, ist nicht festzustellen. — Psychlatrische Er- 
fahrungen mit der Wassermannschen Reaktion Mnsiehtllch ihrer Technik, 
Benrtetlong und Bedeutung. Von W. Hieronymus. Beinerkungen fiber 
die praktische AusfQhrung der Reaktion und Ergebnisse bei uber 1000 Geistes- 
kranken. Bei Paralyse positive Reaktion im Serum und Liquor bei 90 Proz., 
bei Dementia praecox in 2,5 Proz. Bei 109 manisch-depressiven Kranken nur 
einmal positive Reaktion, bei 19 Epileptikem stets negative Reaktion, ebenso 
bei 9 Paranoiakranken. — Bemerkungen fiber die progressive Paralyse mit 
besenderer Berttckstchtigung der Hallazinatlonen* Von H, Banse und 
H. Roderburg. Halluzinationen sind selten. Am ehesten treten sie auf bei 
Trinkera, bei Psychopathen und bei KrankeD, die ein Kopftrauma erlitten 
haben. — Ein dureh selnen Yerlauf und seine Sp&tgenesung beachtens- 
werter Fall yon Katatonie* Von K. Frommer. Abklingen der katatonen 
Symptome bei einem 62jahrigen Kranken nach 35jahriger Krankheitsdauer. — 
Todesursachen schtzopbrener Frauen* Von M. Schroder. An Tuberkulose 
starben 67 Proz. Der Rest stirbt an Marasmus oder zufalligen Erkrankuugon. 

— Ein Beitrag zur Frage des Pflegeunterrichts* Von Dr. Tomaschny. — 
Die Psychosen unserer kleinsthdtischen Bevolkerung. Von A. Mercklin. 

— Die Frage der leiehten Lues und der sp&teren Paralyse. Von Dr. Lausch- 
ner. Der Satz, die leichte Lues pradestiniere zur Paralyse, lasst sich in dieser 
allgemeinen Fassung nicht halten. — Zur Psychologic kontr&rer Strebungeu. 
Von W. Horstmann. — Ein seltener Fall von Hydrocephalus* Von 
v. Bloemberg. Kasuistische Mitteilung mit genauem anatomischen Befnnd. 

Band 25, Heft 3. Anatomiscber Befnnd bei einem Fall von Wilson- 
acker Krankheit (progressive Lentikulardegeneration). Von Dr. W. Stocker- 
Breslau.) Genauer anatomischer Befnnd eines in Bd. 15, Heft 3 derselben 
Zeitschrift klinisch beschriebenen Falles. Anatomisch fand sich zunachst einc 
eigenartige (angeborene?) Lebercirrhose. Der Linsenkern war beiderseits 
eigenartig gelblich verfarbt, erweicht und cystos entartet, namentlich im Pu- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



142 


Zeitschriftenfibersicht 


Digitized by 


tamen. Streifenhfigel ebenfalls verschmalert. Mikroskopisch fanden sick aber 
auch Veranderungen im Brfickengrau, in der Oblongata und der Himrinde. 
Kleinhirn und Rfickenmark normal. — Uber die klinische Diagnose der tube- 
rSsen Sklerose nnd ihre Beziehungen zur Neurofibromatosis. Von Dr. H. 
Berg-Wuhlgarten. Interessante Mitteilungen fiber die klinische Bedeutung 
der Hautveriinderungen (Naevi, Pringlescbe Kraukheit im Gesicht, Neuro¬ 
fibromatosis u. a.) bei der tuberosen Hirnsklerose und der Epilepsie. — liber 
plfitziiche Todesf&lle bei Geisteskranken (Mors thyraica). Von E. von 
Klebelsberg-Hall i. Tirol. Verf. ist geoeigt, gewbse plotzliche Todesfalle 
bei Geisteskranken (Epilepsie, Dementia praecox, Imbecillitat u. a.) auf einen 
bestehenden Status thymicolymphaticus zu beziehen. — Zur Lokalisation der 
Wortflndung bezw. der amnestischen Aphasie. Von A. Pick. — Die Be- 
wertung der Befunde der Gesamtstickstoffausscheidnng beim Epileptiker 
im Interval!. Von R. Alters-Miinchen. Bei maneken Epileptikern kommt 
es auck im anfallsfreien Intervall zu Storungen des exogenen Stickstoffum- 
satzes. — Dber einen schizophrenen Prozess im Gefolge elner hirndruck- 
steigernden Erkrankuug. Von S. Rosental-Heidelberg. Der Fall scheint 
in die Gruppe der sogen. Pseudotumoren zu gehfiren. Eigentiimliche psychische 
Storungen. Nach mehrjiihriger Kraukheit relative Heilung. — Kasuistischer 
Beitrag zn Reflexstorungen im hysterlscben 1)iiinmerzustand. Von J. von 
Ehrenwall-Dresden. Bei dem Pat. fehlten im hysterischen Diimmerzustand 
siimtliche Reflexe! Pupillen maximal erweitert, starr; alle Sehnen-, Haut- 
und Schleiinhautreflexe fehlen vollstiindig. Zwei Tage spiiter ist Pat. wieder 
vollstiindig klar. Alle Reflexe wieder vorhanden! — Gewerbliche Nitroben- 
zolvergiftung mit Korssakowschem Syndrom nnd Ausgang in geistigen 
Schwfichezustand. Von E. Grafe nnd A. Homburger-Heidelberg. 

Band 25, Heft 4 nnd 5. Chemische und histochemische Untersuch- 
ungen fiber die lipoiden Abbaustoffe des Gehirns bei progressiver Paralyse. 

Von G. Pighini und P. Barbieri. Chemische Untersuchungen fiber die 
autolytische lipoide Degeneration in den Paralytikergehirnen, die sich zuerst 
in den Nervenzellen entwickelt, dann das Lipoidmaterial in den Gliakornchen- 
zellen weiter verarbeitet und es endlich in den mesodermalen Kornckenzellen 
in noch einfackere Verbindungen zerlegt. — Zur Behandlung luetischer Er- 
krankungen des Zentralnervensystems nach der Methode von Swift und 
Ellis. Von Schrottenbach und de Crinis. Sechs Paralytiker warden mit 
Salvarsan, Sckmierkur und Kalomelinjektionen beliandelt. Ausserdem erkielten 
sie von ihrem eigenen „Salvarsanserum“ (mit Kochsalzlosung gemischt) 
intralumbal 25—30 ccm mehrmals injiziert. Die therapeutischen Erfolge 
(funfmonatliche Beobachtung!) werden von den Vert als recht gfinstig hinge- 
stellt. Dem Ref. erscheinen sie sehr zweifelkaft. — Cber Abwehrfermente 
(Abderbalden). Das Antitrypsin nnd die Nuklease bei Nervenkrankheiten 
und manisch-depressiven Psychosen. Von Juschtsckenko und Jnlie 
Plonikoff-Petersburg. Die Organspezifitiit der Abwehrfermente lasst sich 
nicht aufrecht erhalten. Eher ist eine Gruppenspezifitiit wahrscheinlich. Die 
biologische Bedeutung der A. R. ist gross. Praktisehe Resultate sind in 
einigen schwer zu deutenden Fallen zu erwarten. — Untersuchungen fiber 
die faradische Auslosung des normalen und des Babinskischen Fusssohleu- 
refflexes. Von E Trenimel-Mainz. In einem zweifelhafcen Fall gelang es 
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nicht durch gewohnliches Streichen, wohl aber durch den faradischen Strom 
einwandfrei das Babinskische Zeichen nachzuweisen. Eingehende Unter- 
suchungen uber die Verwendbarkeit des faradischen Stromes als Reflexreiz. 
— Die ffinfte Beaktion (Gold-Reaktion). Von Dr. Karl Eskuchen-Mfin- 
chen. Die Langesche Goldreaktion ist praktisch wertvoll. Wenn iiberhaupt 
positive Reaktionen vorhanden waren, fehlte die Goldreaktion niemals. Ge- 
legentlich war sie sogar die eiuzige positive Reaktion. Die Methode ist leieht 
ausffihrbar und ubertrifft an Feinheit alle anderen Reaktionen. — Ein Fall 
von Quint kescher Krankheit mlt Ophthalmoplegie. Von Dr. E. Sepp- 
Moskau). Interessante kasuistische Mitteilung. Genaue Unter 9 uehung der 
vasomotorischen Erscheinungen in der Haut (Dermographie u. a.). — fiber 
Yortfiuschung von Tabes und Paralyse durch Hypophysistumor (Pseudo- 
tabes pituitaria usw.). Lehrreiehe kasuistische Mitteilungen. — Die hemi- 
anopische Pupillenreaktiou, ihre physiologische Grundlage und ihre lokal- 
diagnostische Bedeotung. Von Erich Schlesinger-Berlin. — Die Diagnose 
^Entziindung* bei Erkraukungen des Zentralnervensystems. Von W. Spiel- 
meyer-Mfinehen.) — Studien mittels der Weichardtschen Beaktion bei ver- 
sehiedenen Geisteskranken. Von J. Hauen stein -Erlangen. Der von W. 
empfohleue Weg, die bei den verschiedensten Erkrankungen anftretenden 
Spaltprodukte aus der Beeinflussung von Katalysatoren (Blutkatalysator) zu 
bestimmen, erscheint aussichtsreich. 

Band 20, Heft 1. Xachruf auf Ivar Wickman. Von Max Klotz. — 
Zur Frage der klinischen Yerwertbarkeit des Abderhaldenschen Dialysier- 
verfahrens in der Psychiatrie. Von S. Rosental und W. Hilffert-Heidel- 
berg. Die anfanglichen Hoffnungen haben sich nicht erfullt. Daraus folgt 
aber noch nicht die Wertlosigkeit der A.schen Forschungsrichtung. Vielleicht 
bringen die Stephanschen Vorschlage einen Fortschritt. — fiber klinische 
Beziehungen zwischen Epilepsie und Schizophrenic. Von H. Giese-Haina. 
Ausfiihrliche Arbeit. Epilepsie kann ein Friihsymptom sein oder als Kombi- 
nation auftreten. Es 9cheint ein innerer Zusammenhang in der Reihe Spasmo- 
philie-Epilepsie-Schizophrenie zu bestehen. Eine gegenseitige Beeinflussung 
tindet nicht statt. Bei 8,6 Proz. aller Falle von Schizophrenic konnte das Auf¬ 
treten von Krampfen vor oder wahrend der Psychose nachgewiesen werden. — 
Statistisches fiber das Irrenwesen in der Schweiz. Von Dr. A. Koller- 
Harisau. 

Band 20, Heft 2. fiber tnberdse Sklerose und ihre Beziehungen zur 
ReckUnghausenscheu Krankheit. Von M. Bielschow sky -Berlin. Verf. er- 
ortert die interessanten JSeziehungen zwischen der tuberosen Sklerose und der 
Neurofibromatose. Beide Aflektionen beruhen auf gleichartigen fotalen An- 
lagefehlern. — Die iiberseeische Auswanderung unter irren&rztlichem Ge- 
sichtspunkte. Von Dr. L. Epste in-Budapest. Die Arbeit beriicksichtigt vor- 
zugsweise die Auswanderung aus Ungarn. Wie man von einer „Haftpsychose“ 
spricht, kann man auch von einer „Auswandererpsychose“ sprechen. — Zur 
Kenntnis symbol fthnlicher Bilduugen im Rah men der Schizophrenic. Von 
P. Schilder und H. Weidner-Leipzig. Erorterungen im Sinne derFreud- 
schen Lehren. 

Band 26, Heft 3. Spiroehaete pallida in den Plasmazellen bei der 
progresshren Paralyse. Von H. Marcus-Stockholm. Spirochatenbefund in 
einem Fall von Paralyse. Abbildungeu und Photographic. — Hirnsyphilis 
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nnd Psychose. Von Dr. R, Walter-Leipzig. Ansfuhrliche Arbeit. Verf. be- 
spricht die chroniacben Defektznstande und die bei Himsvphilis vorkommen- 
den akuten Psychosen. — Die Untersnchung dea Liqnor cerebrospinal!* mit 
kolloldaler GoldlSsnag. Von Dr. Flesch-Fr&nkfurt a. M. Verf. teilt aeine 
Erfahrungen fiber die Langesche „GoIdsoireaktion“ mit. Die Starke der Re- 
aktion entapricht ungefahr dem Grade der Eiweisserhdhnng. — fiber die Asso- 
ziationsprfifnng bei Kindern lebst elaem Beitrag zor Frege der Wortblind- 
belt. Von G. Voss-Dfisseldorf. — Znr Kasnistik der hereditfiren Ataxie. 
Von M. Kroll und A. Terentjew-Moskau. Klinischer Befund bei einem 
15jabrigen Knaben mit Friedreichacher Ataxie. Ala Komplikation bestand 
Geistesstdrung yon manisch-depressivem Cbarakter. 

Band 26, Heft 4* Beitrag znr Anatomie nnd fonktionellen Bedentnng 
der Arterien dea Oehtrns, inabeaondere dea Balkens. Von M. Goldatein- 
Halle a. S. Eingehende intereaaante anatomiacbe Unteranchungen mit Berfick- 
sichtigung der Phylogenie, Ontogenie und Funktion. — Beitrag znr Kenntnia 
der nlchtpnerperalen Osteomalacic, mit beaonderer BerBckslchtlgnng der 
aogenaunten osteomalazlschen LiUtmungen. Von W. M. van der Scheer- 
Meerenberg (Holland). Die nicbtpuerperale Osteomalacie findet sich beaondera 
oft mit chroniachen Psychoaen vereinigt. Ausffihrliche Erorterung der osteo- 
malazischen Lahmungen (Ileopsoas, Glutaei u. a.) auf Grand fremder und 
eigener Erfahrungen. — Klinische Studlen fiber Synergiereflexe der nnteren 
Extremitftten (Reflexes de defense). Von M. Kroll-Moskau. Verf bespricht 
die bekannten aynergiacben Beugereflexe in den Beinen, beaondera bei Reizung 
der Fusssohlen. — Paralysis agitans nnd Myxfidenu Von H. J. Vetlesen- 
Chriatiania. Verf. beschreibt drei Fiille dieaer Kombination, ausaerdem einen 
Fall von Struma bei Paralysis agitans. Letztere bezieht V. auf eine Erkranknng 
der Nebenschilddrusen. — fiber den Einilnss der Sensibilitkt anf die Hoti- 
lit&t. Von H. Fabritius-Helsingfors. Untersuchungen fiber die Bewegungen 
der Finger und der Ffisse, bei denen kfinstlich durch Umschnurung Anaatheaie 
hervorgerufen war. 

Band 26, Heft 5. Znr Erblichkeitsfrage in der Psychiatries Von Dr. 

W. Medow-Erlangen. Die grosste Mehrzahl der Psychosen der AscendeDZ 
tritt erst nach der Zeugung von Kindern auf. Kiinstliche Sterilisation als 
Mittel zur Verhfitung von Geisteskrankheiten ist praktisch weder durchfuhrbar, 
noch empfeblenswert. — Ergcbnisae der Abderhaldenmethode fDr die Psy¬ 
chiatries Von Dr. L. Nieszyska-Tapiau. Verf. beurteilt die Methode im 
allgemeinen gfinstig und erwartet von ihr weitere Forderung der psychiatrischen 
Diagnostic — fiber eigenartige Unterschlede im Pupillenbefund bei pro¬ 
gress! ver Paralyse der Erwacbsenen nnd der jnvenilen Form. Von 
W. Stocker-Breslau, Bei Erwachsenen fiberwiegt die Licht9tarre der Pupillen, 
bei Juvenilen die totale Starre. Mydriasis ist bei Jnvenilen erheblich haufiger, 
als bei Erwachsenen. — Psychologische Tagesfragen innerhalb der Psy¬ 
chiatries Von L. Binswange r-Kreuzlingen. — iJber eine Wlrknng des 
Adrenalins anf das Gehirn. Von A. Bass-Berlin. Hunde, denen Adrenalin 
subdural oder intracerebral injiziert wird, vcrsinken in einen mehrstundigen 
narkotiscben Zustand mit starkem Sinken der Eigenwarme. — Znr Frage der 
kapill&ren Erythrostase. Von J. H. Schultz und W. Cappeller-Jena. 
Bei schweren Angstaffekten der Melancholiscben findet sich keine Vermebrung 
der Erythrocyten. A. Strum pell. 
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Die aknte Poliomyelitis in Norwegen. 

Von 

Dr. Chr. Leegaard, 

Professor der Nenrologie an der Univeraitat zu Christiania. 
(Mit 45 Abbildnngen.) 


I. 

Bis zam Jahre 1903. 

Die akute Poliomyelitis scheint in Norwegen eine alte Krankheit 
zu sein. Ibre ersten Spuren lassen sich verfolgen in die Zeit, da 
unsere erste medizinische Zeitschrift unlangst erschienen und der erste 
Arzteverein des Landes vor kurzem gestiftet worden war. 

In der Sitzung des Arztevereins zu Christiania den 12. September 
1842 demonstrierte Heiberg 1 ) einen 43jabrigen Mann, dessen Beine 
vollstandig kontrahiert waren, und der deswegen genotigt war, auf 
den Handen und dem Gesass zu rutschen. Die Kontraktur war 
20 Jabre friiher nach einer akuten Krankheit entstanden. Samtliche 
Muskeln waren bedeutend gesehwunden, und nur mit Miihe yermochte 
er einzelne von ibnen in Tatigkeit zu versetzen. Das linke Bein war 
diinner, schwacher, weniger empfindlich und hielt sich stets kalter 
als das recbte. 

Dieser Fall wird ein vemachlassigter Fall von Poliomyelitis ge- 
wesen sein, und wenn dem so ist, ist also die Krankheit wenigstens 
seit ungefahr 1820 bier im Lande gewesen. 

Im Jabre 1853 findet man zum zweiten Male in unserer Literatur 
etwas iiber die Krankheit. 

In der Sitzung der medizinischen Gesellschaft den 21. Dezember 
1853 demonstrierte Kierulf 2 ) ein 24jahriges Madchen, das im Jabre 
vorher heftige Scbmerzen in der linken Hand und dem linken Arm 
bekommen batte, worauf eine Lahmung der meisten Muskeln des 
Unterarms und der Hand eintrat. Die Empfindlichkeit war unge- 
schwacht. Es entwickelte sich eine bedeutende Atrophie, und der 

1) Ukeskrift for medicin og pharmacie 1842. 

2) Norsk mag. for laegev. 1854. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 53. 10 
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Induktionsstrom bracbte nur schwache Zuckungen in einzelnen der 
angegriffenen Muskeln hervor. 

Wahrend der darauf folgenden Diskussion bemerkte Voss, dass 
die Affektion vom anatomischen Standpunkt aus ihren Sitz entweder 
im Riickenmark selbst oder in den vorderen Wnrzeln haben miisse. 
Kierulf war derselben Meinung. 

Es diirfte kaum zweifelhaft sein, dass dieser Fall eine Polio¬ 
myelitis war. Er ist besonders interessant dadurch, dass eine herab- 
gesetzte faradische Irritabilitat der atropbierten Muskeln nachgewiesen 
wurde, und vielleicht noch mebr dadurch, dass Voss mit dem scharfen 
Blick des Anatomen den vermutlichen Sitz der Krankheit im Nerven- 
system voraussagte. 

Es vergehen jetzt ungefahr 10 Jabre, ehe sich aufs neue in unserer 
Literatur etwas Tiber die Krankheit finden lasst. Im Jabre 1862 er- 
wahnt Prof. Faye 1 2 ) einen Fall, ein kleines Kind, das unter den be- 
kannten Symptomen eine atrophierende Armlahmung bekam. 

Ich werde nun ein Dokument vorlegen, das deutlicher und klarer 
als irgend etwas anderes einen Einblick gewahrt in das Auftreten der 
Poliomyelitis zu einer Zeit, da diese Krankheit noch nicht in das Be- 
wusstsein der Arzte als ein begrenztes klinisches und anatomisches 
Bild gedrungen war. Es ist dies ein Medizinalbericht fur das Jabr 
1868 aus (21) Odalen, abgefasst von Dr. A. Cbr. Bull 3 ), auf den ich 
aufmerksam wurde. Er lautet wie folgt: 

„Wegen Meningitis spinalis acuta wurden 14 Personen behandelt, 
von denen 5 starben. 

Die Krankheit fing mit Fieber an, das jedoch bei den meisten 
leicht war. Darauf stellten sich stechende, reissende Schmerzen hier 
und da in den verschiedenen Gelenken und Gliedern sowie dem 
Riicken ein, und in einigen Fallen zeigte sich zugleich eine mehr oder 
weniger verbreitete Empfindlichkeit gegen Druck langs der Columns 
vertebralis, zuweilen nur in der Cervikalregion, zuweilen nur in dem 
untersten Teil der Dorsalregion. Die nachstfolgende Erscheinung 
war Parese oder in einzelnen Fallen vollstandige Paralyse entweder 
eines Gliedes oder in der Regel mehrerer, die im Laufe von 3 bis 4 
oder 5 Tagen nacb Ausbruch der Krankheit eintrat. In einem Falle 
waren beide Unterextremitaten gelahmt, in der Regel ein Bein und 
ein Arm, teils auf derselben Seite, teils kreuzweise. In einzelnen 
Fallen nur ein Glied, wenigstens wo die Parese mehr stationar wurde, 


1) Norsk mag. for laegev. 1862. 

2) Andreas Christian Bull, geb. 1840, zur Zeit Bezirksarzt in Modums 

Bezirk. 
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denn eine kurzdauemde und hbcbst unbedeutende Parese eines anderen 
Gliedes war meistens, wie sich nachweisen liess, vorausgegangen. 
Mitunter fand sich auch Parese der Nackenmuskeln auf einer oder 
auf beiden Seiten. Es war keinerlei Zeichen Ton einer gleichzeitigen 
Affektion des Gehims; etwas Kopfweh, Schwindel und vereinzeltes 
Erbrechen ist freilich bei einem vorhanden, ist jedoch eher als eine 
Folge des Fiebers anzusehen. Merkwiirdig war es, dass sich in keinem 
einzigen Falle Krampfe einstellten, auch Anasthesie war nicht vor¬ 
handen. Das Hamlassen war bestandig normal mit Ausnahme eines 
Falles, wo Harnyerhaltung vorhanden war. Der Stuhlgang war gleich- 
falls normal, wo etwas Verstopfung vorhanden war, war solche von 
kurzer Dauer. 

Nachdem die Krankheit 4—5 Tage gedauert hatte, trat eine Wen- 
dung ein: entweder verbreitete sich die Paralyse, dehnte sich schliess- 
lich auf die Atmungsorgane aus, und der Tod erfolgte bei volligem, 
bis znletzt anhaltendem Bewusstsein, nachdem die Krankheit im ganzen 
kaum eine Woche gedauert hatte, — oder auch es verschwanden 
alle Fiebererscheinungen ziemlich schnell, in der Regel auch die Em- 
pfindlichkeit im Riicken sowie die Schmerzen, und mit Ausnahme des 
zerstorten oder geschwachten Gebrauches eines oder mehrerer Glieder 
fingen die Kranken an, sich ziemlich schnell zu erholen. Die Paralyse 
wurde nun bei den meisten immer weniger ausgesprochen und wurde 
meistens nur eine Parese, und wShrend die Lahmung anfangs auf alle 
Muskeln eines Gliedes verbreitet war, beschrankte sich die Parese 
spater nur auf einzelne, so dass eine Kontraktur durch die Ubermacht 
der nicht gelahmten Muskeln entstand. Alle 9 Personen, die die 
Krankheit iiberlebten, sind jetzt (21. II. 69) auf den Beinen, und die 
6 sind im Laufe des Winters bedeutend besser geworden; 3 konnen 
dagegen nur mit Hilfe von Kriicken gehen. 

Von den Befallenen (8 Mannern, 6 Frauen) waren 12 Kinder, 
vornehmlich im Alter zwischen 4 und 10 Jahren, sowie 2 Erwachsene, 
namlich ein junges Madchen von 15 und ein junger Mann von 20 
Jahren. Bei diesen hat sich die Paralyse am meisten unverandert 
erhalten. Von den angegriffenen 12 Kindern starben 5 (4 Manner, 
1 Frau), wahrend die iibrigen 7 sich ganz gut erholt haben. Es 
scheint also, dass die Krankheit bei den Kindern entweder schnell 
zum Tode gefuhrt oder im entgegengesetzten Falle weniger bedeutende 
Folgen hinterlassen hat. 

Der erste Fall traf gegen Mitte des Monats Mai ein, die 4 folgen- 
den im Juni, 8 im Juli und 1 im August. Zu der Zeit, da sich der 
erste Fall zeigte, war gerade eine fur die Jahreszeit ungewohnlich 
warme Witterung mit 13—16° R. im Schatten ein'getreten, nachdem 

10 * 
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einige Tage ein heftiger Nordwind geweht hatte. Den ganzen Sommer 
hindurch herrschte eine fur diesen Teil des Landes ungewohnlich hohe 
Temperatur, die ihren anhaltenden Hohepunkt zwischen dem 8. and 
16. Juli erreichte. Jeder Fall traf bei sehr warmer Witterung ein, 
und in der allerheissesten Zeit zwischen dem 8. und 16. Juli warden 
6, oder fast die Halfte samtlicher Falle, angegriffen. Dass die starke 
Hitze somit eine grosse Rolle gespielt hat, glaube ich behaupten zu 
konnen: Die meisten der kleinen Patienten hatten einen oder zwei 
Tage gebadet, ehe die Krankheit zum Ausbruch kam, und nicht alleiu 
einmal, sondern mehrmals am Tage. Dass dieser Umstand als Ge- 
legenheitsursache mitgewirkt haben kann, ist nicht sehr wahrschein- 
lich, aber nicht unmoglich; aus eigener Erfahrung weiss ich, dass 
wiederholtes Baden an ein und demselben Tage beim zweiten und 
dritten Male eine starke Abkiihlung bewirkt. 

Dass bei dieser kleinen Epidemie ein Kontagium eine Rolle ge¬ 
spielt haben sollte, ist nicht wahrscheinlich, denn sie trat in der 
Regel hier und da an verschiedenen Orten des Bezirks auf, ohne dass 
man einen Verkehr zwischen den AngegrifFenen oder deren Familien 
hatte nachweisen konnen. Erwahnen will ich jedoch, dass auf einem 
Hofe zwei Kinder glei'chzeitig yon dieser Krankheit angegriffen 
wurden, und dass ausserdexn an zwei Stellen der Fall eintrat, dass in 
einer Familie, wo ein Kind yon der Krankheit angegriffen wurde, 
gleichzCitig eins yon seinen Geschwistem erkrankte, freilich nicht an 
einer ausgepragten Meningitis spinalis, sondern yielmehr an einer ganz 
leichten und unbedeutenden Form, so dass der Pat. nach Verlauf yon 
ein paar Tagen vollkommen wiederhergestellt war. Da aber die Be- 
gleiterscheinungen leichtes Fieber, unbedeutende reissende Schmerzen 
und in Betreflf des einen Falles zugleich eine, allerdings nur einen 
halben Tag bestehende, ausserst geringe Parese des einen Oberarms 
waren, glaube ich mit Bestimmtheit annehmen zu diirfen, dass es sich 
hier um den Anfang derselben Krankheit handelte, yon welcher 
Bruder oder Schwester des Patienten angegriffen war. Ich habe in- 
dessen diese beiden Falle nicht unter den 14 genannten Fallen auf- 
gefuhrt, da die Symptome so unbedeutend waren." 

Unter der Diagnose Meningitis spinalis acuta ist in diesem Be- 
richt eine besonders hiibsche Beschreibung des klinischen Bildes mit 
seinem Initialstadium und dem Auslauf der Krankheit in dauernde 
Lahmung oder Tod geliefert worden, wie wir es erst zu einem weit 
spateren Zeitpunkt kennen gelernt haben. Es ist auch meines Wissens 
die erste beschriebene Epidemie. 

Ausser den typischen Fallen beschreibt Bull, wie man sieht, auch 
zwei abortiye, die er mit Sicherheit mit den ersten in Verbindung setzt. 
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Mit Riicksicht auf die Ursache legt Bull besouderes Gewicht 
auf die Hitze des Sommers und das haufige Baden, wenigstens als 
Gelegenheitsursache. Wenn er es auch nicht als wahrscheinlich an- 
sieht, dass die Krankheit von einem Kontagium herriihren sollte, so 
ist. dieser Gedanke ihm doch nicht fremd, indem er Beispiele dafiir 



<» **»■ 

Fig. 1. 


anfiihrt, dass mehrere Mitglieder desselben Hausstandes angegriffen 
wurden. 

Dr. Bull sandte mir unter dem 22. Marz 1913 eine Abschrift seiner 
im Jahre 1868 gefiihrten Krankenjournale, die vollkommen deutlicb 
sind, sowie die Karte. Er macbt ausserdem folgende Bemerkungen 
iiber die Epidemie: 

„Die Krankheit nahm ihren Anfang im Mai im siidlichen Odalen 
und schritt bis Ende Juni langsam nach Norden bis Skarnes fort, 
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spater mit grosserer Ausdehnung waiter nordwarts und endete am 
1. September, nachdem sie eine Strecke yon 30 km durchlaufen hatte. 

Der Verdacht eines Kontaginms stieg ia mir auf, als die beiden 
Falle am 28. VJ. und 3. VII. sowie in der Nahe am 17. VI. und an 
demselben Ort ein abortiver Fall auftraten; aber dann wurde ioh da- 
durch irre gefuhrt, dass am 25. VI. so zeitig nordlichst auftrat, und 
dass die Krankbeit darnach zerstreut und nur mit einem einzelnen 
Falle an jedem Orte vorkam. Ich babe jedocb eine dunkle Erinne- 
rung day on, dass der Vater des zuerst Angegriffenen ein Boot mit 
Waren nach dem Ende des Storsjoen ruderte." 

Die Karte (Fig. 1), die Dr. Bull zu zeicbnen die Freundlichkeit 
gehabt bat, zeigt, dass die Krankbeit in der Nahe der Eisenbabnlinie 
und einer Station angefangen und sicb spater langs der belebten 
Landstrasse in nordlicber Ricbtung bis in den September binein ver- 
pflanzt bat. Das Bild ist genau dasselbe, wie es jetzt yon yielen 
spateren Epidemien so woblbekannt ist. 

Die zweite Epidemie wird von Dr. Oxholm in einem Medizinal- 
bericht aus (48) Mandal vom Jabre 18S6 1 ) bescbrieben. Es beisst 
darin: 

„Einige Falle fiible icb micb veranlasst naher zu beriibren, da 
sowobl ibre Bescbaffenbeit als auch ihr ungefabr gleichzeitiges Auf- 
treten mir ungewohnlich erscheint. 

In den letzten Tagen des Juli und in den ersten Tagen des August 
bekam icb 4 Kinder und im September 1 zur Bebandlung, die an 
mehr oder weniger ausgesprochener Paralyse btten. Die Kinder waren 
aus der Stadt Mandal und dem umliegenden Kircbspiel. In keinem 
Falle war mebr als ein Kind in demselben Hause oder der nachsten 
Nachbarschaft angriffen. Von den angegriffenen waren 3 Knaben im 
Alter von 1 8—12 und 6—12 Jabren und 2 Madcben, 4 und 2 Jabre 
alt. Die Krankbeit fing an bei gesunden Kindern mit Hitze, Zuckungen, 
Mattigkeit, Durst, selten Erbrecbungen. Nacb ein paar Tagen liess 
das Fieber nach, und man entdeckte mehr oder weniger ausgepragte 
Paraiysen, in 3 Fallen von dem linken N. abducens. In dem Falle 
von Paralyse der Unterextremitat war aufgehobener Sehnenreflex und 
zu Anfang Hyperasthesie vorhanden; in den Armparalysen scheint die 
Empfindlicbkeit etwas abgestumpft zu sein. 

Die Reaktion gegen Induktionsstrom war gering, konstanten Strom 
gab es nicht. Blase und Darmfunktionen waren nicbt gestort, die 
Intelligenz ebensowenig, abgeseben von dem ersten febrilen Stadium. 
Nacb Verlauf einiger Tage scheint das Allgemeinbefinden normal zu 


1) Tidaakr. for prakt. med. 1887. 
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sein. Die Lahmungen gingen nach und nacb, etwas verschieden 
bei den verschiedenen Personen, zuriick, und es ist jetzt, nach Verlauf 
eines halben Jahres nur wenig von der Krankheifc zu spiiren. Bei 
dem Betreffenden, dessen Unterextremitat gelahmt war, ist diese atro- 
phisch und wird etwas unsicher bewegt. 

Yon den gelahmten Oberextremitaten ist eine ganz gut, ohne Atro- 
phie, eine anscheinend ebenso stark wie friiher, aber viel diinner als 
die gesunde. Im dritten Falle ist der Arm im ganzen stark, aber mit 
Atrophie von M. deltoideus, der immer noch paretisch ist. 

Die Lahmung des N. abducens ist verschwunden. 

Ausser diesen von mix beobachteten Fallen babe icb von 4 anderen 
bericbten horen, die ungefahr gleichzeitig observiert wurden. In 
einem dieser Falle war eine kreuzweise Lahmung des Armes auf der 
einen und des Beines auf der anderen Seite vorbanden. In diesem 
Falle soli die Lahmung noch bestehen." 

Es kann kein Zweifel dariiber herrschen, dass es sich bier um 
eine Epidemie von Poliomyelitis handelt, trotzdem die Diagnose nicbt 
gestellt wird. Ober die atiologischen Verhaltnisse wird kein Anf- 
schluss gegeben. 

Meine Aufmerksamkeit wurde im Laufe der 80er Jabre durcb 
diese Krankheit gefesselt als interessantes Studienobjekt. Das klinische 
Bild war alsdann, was die typiscben Falle betrifft, gezeicbnet, und 
scbon dieser Umstand war geeignet, das Interesse zu erregen durcb 
das Licht, das diese Krankheitsform tiber die Lehre von den Riicken- 
markskrankheiten im ganzen warf. Dem aufmerksamen Beobachter 
musste es auch bald klar werden, dass viele von den sogenannten 
essentiellen Kinderlahmungen und die akut auftretenden atrophieren- 
den spinalen Lahmungen im jugendlicben Alter und bei Erwachsenen 
dieselbe Krankheit war, und dass kein Grand vorbanden war, sie von- 
einander zu trennen. Auch das anatomische Bild, das sich in den 
abgelaufenen Fallen vorfindet, war woblbekannt, und die ganze Lehre 
von der akuten Poliomyelitis bildete einen Teil der Grandlage fUr die 
klinische Auffassung der Physiologic des Riickenmarks. 

Zwei Umstande waren es, die mich in besonderem Grade auf den 
Gedanken brachten, dass man der Krankheit bei giinstiger Gelegen- 
heit mit wachsamem Auge folgen miisse. 

Der eine Umstand, der mir auffiel, war das Ergebnis einer kleinen 
anatomischen Untersnchung, die ioh im Jahre 1882 vomahm. 

Von Oberarzt Dr. Edw. Bull erhielt ich im November des Jahres 
1881 das Riickenmark einer jungen Frau, die nach 7tagiger Krankheit 
an einer sogenannten akuten aufsteigenden Lahmung gestorben war. 
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Ich fasste die Krankheit als eine Landrysche Lahmung auf und 
ich rnachte mir keine Hoffnung, in diesem Riickenmark etwas finden 
zu konnen — es war ja den besten Untersuchern friiher passiert. 

Das Riickenmark wurde auf die damals iibliche Weise behandelt 
— Hartung in chromsaurem Kali und Farbung mit Pikrokarmin. Ich 
beschrieb den Fund damals in Kiirze folgendermassen: 

„Die vordersten Horner sind eingeschrumpft; die graue Substanz, 
vorwiegend in diesen, teilweise aber auch in den hintersten Hornern, 
ist von zahlreichen Kernen und Rundzellen angefullt; die Gefasse sind 
stark erweitert und, was vielleicht das Charakteristischste bei der 
ganzen Sache ist, nickt eine einzige Ganglienzelie ist irgendwo zu 
entdecken. 14 

Die alien Praparate, die ich noch besitze, und die nur durch ihr 



Fig. 2 a. Fig. 2 b. 


Alter auf Interesse rechnen konnen, habe ich photographieren lassen 

(Fig- 2.) 

Die dicken mit der Hand geschnittenen Praparate tragen deutlich 
das Geprage der damaligen Praparationsmethode. Doch sieht man 
bei a vom dorsalen Teil des Riickenmarks aus die eingeschrumpften 
vordersten Horner und bei b vom Lumbalteil aus auch die erweiterten 
Gefasse. Ganglienzellen sieht man nirgends. Das anatomische Bild 
in diesem Falle einer akuten todlichen Poliomyelitis in Verbindung 
mit dem eigentiimlichen klinischen Bilde der Krankheit konnte nur 
den Zweifel an der Richtigkeit der bisher angefiihrten Ursachsmomente 
befestigen. 

Der andere Umstand war der, dass ich nach und nach personlich 
die Neigung der Krankheit, in Gruppen aufzutreten, kennen lemte. 
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Der Bericht von A. Bull aus dem Jahre 1868 war zu der Zeit ganz 
unbekannt, und der von Ox holm noch nicht eingelaufen. Aus ver- 
schiedenen Gegenden des Landes kamen Eranke, die von ahnlichen 
Fallen zu derselben Zeit und an demselben Ort zu berichten wussten. 
Besonders auffallend war dies im Jabre 1887 in den Amtern Akershus 
und Smaalenene. Dr. Scharffenberg in Mysen und Dr. Klou- 
mann in Ski, die einige von diesen Fallen behandelt batten, teilten 
mit, was sie beobachtet hatten. Die Falle Lessen sicb indessen nicbt 
mit Sicherbeit aneinander kniipfen, und der Versuch, ein wirklicb 
epidemisches Auftreten nacbzuweisen, musste vorlaufig aufgegeben 
werden. 

Inzwischen hatte Cbarcot in einer Vorlesung im Dezember 1888 
die Moglichkeit angedentet, dass die Krankbeit ansteckend sei, und 
Cordiers 1 ) Epidemie im Juni und Juli 1885 von 13 Fallen wurde 
bekannt. Seeligmiiller 2 ) und Striimpell 3 ) batten gleicbfalls die 
Hypotbese aufgestellt, dass Poliomyelitis einem Infektionsstoff zu ver- 
danken sei. 

Ich sammelte dann die Falle, iiber die icb vollstandige Aufzeich- 
nungen hatte, im ganzen 50, und legte das Ergebnis auf dem arzt- 
lichen Kongress zu Bergen im Jabre 1889 4 ) vor. Icb versuchte das 
klinische Bild dieser 50 typischen Falle zu zeichnen, zeigte die Pra- 
parate von Edw. Bulls akutem Fall sowie von einem abgelaufenen 
Fall, einem Enaben, der im Reichshospital gestorben war. Mit Riick- 
sicht auf die Atiologie wurde hervorgeboben, dass alles deutlicb in 
die Ricbtung zeigt, dass wir es mit einer Infektionskrankheit zu tun 
baben. 

Im Jahre 1894 erwahnt Storen 5 ) 4 Falle, die indessen mit so 
geringer Wahrscheinlichkeit eines Verkebrs unter sich zerstreut waren, 
dass Ansteckung nicht anzunebmen war. 

Ein wesentlicher Schritt vorwarts wurde im Jahre 1897 gemacbt, 
indem Biilow Hansen und Harbitz 6 ) in einer Arbeiterwohnung bei 
Bryn, ganz in der Nahe von Christiania, 3 Falle beobachteten, nam- 
bch einen Enaben, 5 Jahre alt, der am 10. XI. erkrankte, den Bruder, 
4 Jabre alt, krank am 13. XI., und einen anderen Bruder, 2 l l 2 Jabre 
alt, der am 17. XL erkrankte. Die beiden ersten waren schwere 


1) Lyon medical. Janvier 1888. 

2) Gerhardts Handb. d. Kinderkrankh. 1880. 

3) Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 35. — Neurol. Zentralbl. 1884. 

4) Forh. paa det 3<M*. norske laegemode 1889. 

5) Tidsskr. f. d. norske laegefor. 1906, Nr. 4. 

6) Norske mag. f. laegev. 1898, Nr. 11. 
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Falle mit schnell eintretenden Lahmungen. Sie starben beide, der 
alteste am 17. XI, der Bruder am 18. XI. Der dritte Fall war leicbt, 
erkrankte am 17. XI. und wurde bald geheilt. 

Der alteste Knabe hatte zu Anfang der Krankheit Erbreehen und 
Diarrboe, die beiden anderen dagegen nicbt. 

Bei der Sektion fanden sich bei beiden die Peyerschen Plaques 
geschwollen, rot und hyperamisch den ganzen Diinndarm hindurcb; 
bei dem letzten aucb Hyperamie und Schwellung der Schleimhaut im 
untersten Teile des Ileum, und in Schnittpraparaten sab man bedeutende 
Hyperamie. Ulzerationen waren nicbt vorhanden. 

Ausserdem die bekannten Veranderungen von Riickenmark, Me¬ 
dulla oblongata und Pons. 

Die bakteriologische Untersucbung ergab negatives Resultat. 

Die Verfasser sind nicbt im Zweifel dariiber, dass die Krankheit 
auf einer lnfektion beruht, und sie nehmen an, dass der Ansteckungs- 
stoff durcb den Darmkanal seinen Einzug bait, und dass dies durch 
die anatomischen Veranderungen des Darmkanals zum Ausdruck 
kommt. 

In der Diskussion, die sicb an die Mitteilung dieser Falle in der 
medizinischen Qesellschaft J ) in Christiania kniipfbe, erwahnte Johan- 
nesen 2 ) von der Kinderabteilung des Reichshospitals 18 Falle und 
Boeck 2 Falle, Kind und Mutter, die im Jahre 1886 erkrankten. 
Das Kind, 1 Jahr alt, erkrankte am 24. XI., iiberstand die Krankheit 
mit einer Parese des rechten Beines, die Mutter erkrankte am 7. XII. 
unter dem Bilde einer absteigenden Lahmung und starb am 1. 1. 87. 
Ober die Ursachsrerbaltnisse konnte nicbts mitgeteilt werden. 

In den Jabren 1898—99 kamen Mitteilungen iiber Falle in Rergen 
durch Looft 3 ) und bakteriologische Untersucbungen von Looft und 
Detblloff 4 ) sowie spater Geirsvold 6 ). 

♦ 

* * 

Der Weg war jetzt zum grossen Teil angebahnt, und es kam 
daber nicbt gerade als eine Oberraschung, als im Jahre 1899 eine 
Epidemie in 5 arztlichen Bezirken (35, 36, 37, 39, 40) im Amte Brats- 
berg auftrat. 6 ) 

1) Norsk mag. f. laegev. 1898, Nr. 7. 

2) Festschr. in honor of A. Jacobi 1900. 

3) Med. Revue 1900. 

4) Med. Revue 1901. 

5) Norsk mag. f. laegev. 1905. 

6) Ebendaselbst 1901. 
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Durch die Anzahl der Falle und die grosse Verbreitung lehrte 
uns diese Epidemie, dass Poliomyelitis eine weit gefahrlichere und 
bosartigere Krankheit ist, als man bisher geglaubt hatte. 

In dem Zeitraum yon Mitte April bis zum Dezember wurden 54 
Personen angegriffeD, auf die Monate verteilt, wie nacbstehende 
Tabelle zeigt, und mit folgendem Ausfall: 
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Geheilte 22,22 Proz. 

Invalide 74,08 Proz. 

Tote 3,70 Proz. 

Diese Epidemie zeigte deutlich, dass die Poliomyelitis den Ver- 
kehrsstrassen folgt. Sie nahm ihren Anfang im April bei Skotfos 
(Fig. 3) in der Nahe der Stadt Skien, die den Endpunkt der Eisen- 
bahn von Christiania bildet. 

Bei Skotfos liegen grosse Fabriken mit einer zahlreichen Arbeiter- 
bevolkerung. Von hier aus folgte die Epidemie der grossen und stark 
belebten Verkehrslinie durch Telemarken, wo der Verkehr wesentlich 
mit dem Dampfer auf Seen und Kanalen mit yielen Haltestellen er- 
folgt (durch eine schwarze Linie auf der Karte bezeichnet). Dringt die 
Krankheit von der Hauptader des Verkehrs ins Land hinein, so sieht 
man, dass die Krankheitsfalle hier bedentend spater eintreten als langs 
der Hauptlinie. Es geht auch aus der Karte hervor, dass sich die 
Krankheit nicht schnell verbreitet, trotzdem die Verbindung taglich 
vor sich geht und stark benutzt wird. 

Ausser dieser direkten Linie verbreitete sich die Krankheit yon 
Skotfos aus auch siidwarts bis in die Nahe yon Kragero und aufwarts 
durch Drangedal, wo diese Linie sich der Hauptlinie anschliesst. 

Eigentttmlich ist es, dass die in der Nahe yon Skotfos belegenen 
Stadte Skien, Porsgrund und Kragero mit keinem Falle vertreten sind, 
trotzdem der Verkehr mit diesen Platzen sehr lebhaft ist. 

Ausser typischen Fallen traten auch Formen auf, die als abortiy 
bezeichnet wurden. 

Was die Verhaltnisse betrifit, die in atiologischer Beziehung yon 
Bedeutung sein konnen, mag erwahnt werden, dass die* Krankheit 
nicht selten mit mehreren Fallen einigermassen gleichzeitig in Familie 
und Nachbarschaft auftrat. Gastrische Symptome, Ubelkeit und Er- 
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brechen, Diarrhoe, ja sogar Cholerine oder Cholera nostras im An- 
fange der Erankheit fanden sich bei mehreren, zum Teil anch bei 
der Umgebung, ohne dass bei diesen andere Symptome auffcraten. In 
dieser Verbindung ist auch zu erwahnen, dass an einigen Orten in 
den Monaten August bis Dezember eine Epidemie von Gelbsucht be- 
obachtet wurde. Leichte Fieberanfalle und Zustande unbestimmter 
Art fanden sich gleichfalls bei einigen. 

Bei vielen Patienten waren Erkaltung oder korperliche Oberan- 
strengung oder beide vereint deutlich Gelegenheitsursache. 

Wie die Erankheit in Skotfos entstanden war, liess sich nicht 
ins reine bringen. Ausser dem Fingerzeig, der in der Verbreitung 
und dem Vorwartsschreiten der Epidemie liegt, konnte es nur in 
wenigen Fallen als wahrscheinlich ermittelt werden, dass die Erank¬ 
heit von Person auf Person iibertragen wurde. So erkrankte z. B. ein 
Vater im September und starb. 2 Tage darauf wurde sein Sohn krank. 
Ein junger Mann erkrankte am 10. September. Ein junges Madchen 
von einem anderen Hofe besuchte ihn am 17. September. An dem- 
selben Tage erkrankte ihre Schwester und sie selbst am 23. September. 
Auf einem Hofe erkrankten 5 Einder, das erste am 8. Oktober, die 
iibrigen 4 in der Zeit vom 13. bis 16. Oktober. Es ist wahrschein¬ 
lich, dass in diesen Fallen eine Ubertragung von dem zuerst Ange- 
griffenen auf die iibrigen stattgefunden hat. 

Ausser den gewohnlichen kamen keine Tierkrankheiten gleich- 
zeitig vor. 

In grossen Zvigen schien aus der Epidemie herrorzugehen, dass 
die Erankheit durch ein Eontagium hervorgerufen war, dass die 
Eingangspforte der Darmkanal, vielleicht auch Hals und Nase war, 
und dass die Inkubation kurz war. 

* 

* * 

In (27) Lunner trat im Herbste des Jahres 1903 eine kleine Epi¬ 
demie (Fig. 4) auf, beschriehen von 0. Coldevin'), an die sich ein 
paar Falle auf dem Hofe Gjerviken in Brandbu schliessen, mitgeteilt 
von J. Eahrs 1 2 ). Die Epidemie, die 20 Falle umfasst, trat in den 
Monaten September bis November auf und war ziemlich ernsthaft, in- 
dem die Sterblichkeit gross war. Es waren 

Geheilte 30 Proz. 

Invalide 40 Proz. 

Tote 30 Proz. 

1) Tidaakr. f. d. norake laegefor. 1906. 

2) Ebendaaelbat, 
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Die Epidemie war ziemlich stark begrenzt, indem sie auf einem 
Gebiete von kaum 20 km im Durcbmesser vorkam. Der Ort ist stark 
belebt, es finden sich dort mehrere Eisenbahnstationen, Kramerei, 
Meierei, Kirche usw. 

Wie die Krankheit bei den ersten entstanden ist, ist unbekannt. 
Aber nachdem die 4 ersten (10. IX., 15.—17. IX.) mit je 2 an Orten, 
die fern voneinander liegen, angegriffen waren, liess sich die Verbrei- 
tung einigermassen gut verfolgen. Dr. Coldevin meint in 8 Fallen 
Ansteckung nachweisen zu konnen, teils durch direkten Verkehr nnter 
den Kranken, teils durch gesunde Zwischenglieder. Als die Krank¬ 
heit nach der Station Lunner gebracht worden, wo ein Handelsplatz 



und grosser Verkehr ist, traten auf einem ganz kleinen Gebiet 6 Falle 
auf. Von hier aus wurde die Krankheit verschleppt. 

Dr. Coldevin ist danach nicht im Zweifel, dass die Krankheit 
auf einem bestimmten Kontagium beruht und ansteckend ist, da Falle 
in ein und demselben Hausstand aufgetreten sind und Obertragung 
von Kranken direkt oder indirekt stattgefunden hat. 


1904—1907. 

1904 ist ein besonders wichtiges Jahr fiir die Geschichte der Po¬ 
liomyelitis in unserem Lande, weil unterm 26. Mai vom Justizdeparte- 
ment ein Rundschreiben erlassen wurde, worin bestimmt wurde, dass, 
wo der Wortfiihrer der betreffenden Gesundheitskommission Grund 
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Von diesen 17 Kranken wurden 


64,70 Proz. geheilt, 

0 Proz. invalide 
und 35,30 Proz. starben, 

oder wenn die Zahl 20 der Berechnung zugrunde gelegt wird, was 
vermutlich das Ricbtigste ist, 70 Proz. Geheilte und 30 Proz. Tote. 

Die Epidemie fing am 20. IX. in Jossund auf dem Hofe Olden an, 
und im Laufe des Monats Oktober traten Falle auf an verschiedenen 
Orten innerhalb eines Zirkels mit einem Radius yon 5 km. Nur ein 
Fall liegt ausserhalb dieses Zirkels. 

In Aa traten Falle im November und Dezember auf und zwar 
bier mebr zerstreut. 

Platon erwabnt, dass es in einigen Fallen nahe liegt, sich eine 
Ansteckung von einem Individ uum auf das and ere zu denken, in 
anderen Fallen musste die Ubertragung des Kontagiums durch einen 
Dritten erfolgt sein, wahrend endlich ein einzelner Fall anscbeinend 
obne jeglichen Zusammenhang mit den iibrigen vorkommt. 

* 

* * 

Im Jakre 1905 *) (Fig. 7) war die Poliomyelitis auf einen grossen 
Teil des Landes verbreitet; es war dies die grosste Ausdehnung, 
welche die Krankheit bisher erreicht batte. In einzelnen Bezirken 
trat sie rait solcher Haufigkeit und Bosartigkeit auf, dass es alle bis- 
herigen Beobachtungen iibertrifft. 

Fur 952 Falle licgen Anmeldungen und Krankengeschichten yor; 
darunter sind aber viele abortive. An wohlentwickelten Formen mit 
Labmung waren 577 Falle folgendermassen auf die Monate des Jabres 
verteilt: 
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1) Leegaard, Poliomyelit i Norge Videnskabsselsk skrifter 1908. 
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Geheilte 26,87 Proz. 

Invalide 58,57 Proz. 

Tote 14,56 Proz. 

Beim Betrachten der Karten von 1904 und 1905 gewinnt man 
den Eindrack, dass daa letzte Jahr nur eine Fortsetzung des ersten 
bildet. Mit den Epidemien im Jahre 1904 als Ansgangspunkt werden 
mebr Distrikte angegriffen, und im sudlichen Teile des Landes 
sammeln sich die Falle langs der beiden grossen Verkehrslinien, den 
Eisenbabnen nach Trondbjem und Bergen. In den Kiistendistrikten 
siebt es aus, als ob die Krankheit mit einem von Trondhjem sudwarts 
gehenden Streifen und um Bergen herum auftritt. Dagegen finden 
sich grosse offene Zwischenraume im siidlichsten und mittleren Teile 
des Landes. Trondhjem, welches das Verbindungszentrum zwischen 
dem sudlichen und nordlichen Teil bildet, ist mit seinen umliegenden 
Distrikten besonders belastet. Im nordlichen Teile ist (136) Hadsel 
mit seinen vielen Fallen hervortretend; im iibrigen tritt die Krankheit 
zerstreut auf und zwar vornehmlich in Distrikten, die direkte Ver- 
bindung mit der See haben. 

Der Ausbruch im Jahre 1905 muss, wie schon erwahnt, als eioe 
Fortsetzung der Epidemien im Jahre 1904 angesehen werden. 

Am wahrscheinlichsten ist dies mit Bezug auf Trondhjem und 
umliegende Distrikte, wo die Epidemien in (109) Jossund und (107) Aa 
im Herbst 1904 eintrafen, mit Fallen, die ganz bis in den Dezember 
dauerten. Im Jahre 1905 traf der erste Fall in (113) Inderoen im 
Januar, in (104) Orkedalen im Marz ein, und besonders vom Monat 
Mai an zeigten sich zahlreiche Falle. Nicht weniger als im ganzen 
20 arztliche Bezirke im nordre und sondre Trondhjem-Amt waren 
angegriffen. 

Die Epidemie in (9) Hvaler war im Oktober 1904 abgeschlossen. 
Der erste Fall in diesem Distrikt im Jahre 1905 trat erst im April 
auf, und die Falle in dieser Gegend waren in diesem Jahre im ganzen 
wenig. 

Die friihesten Falle traten in zwei weit voneinander liegenden 
Distrikten auf, namlich in (28) sondre Valdres und (113) Inderoen, 
und es werden auch an anderen Orten friihe Falle vorgekommen sein, 
die der Aufmerksamkeit entgangen sind. Darauf kommt im Nordland 
ein Distrikt (128) Skjerstad, und daran schliessen sich vom Marz bis 
Juni neue Distrikte. Von jetzt an ist die Krankheit im Juni in rascber 
Entwicklung begriffen. 

Bei dem lebhaften Verkehr, der sich auf alien Seiten findet, kann 
man sich leicht erklaren, wie dies zugegangen ist. 

In dem nordlichen Teil des Landes muss die Verbreitung der 
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Krankheit als ein Ganzes angesehen warden. Vom Jabre 1904 baben 
wir einen Ausgangspunkt in Jossund und Aa. Von hier ans kann 
das Virus zeitig umhergestreut sein, und scbon im Januar trat der 
erste Fall in (113) Inderoen auf. Die Folge isfc, dass samtliche Distrikte 
in beiden Trondhjem-Amtern infiziert sind. 

Es ist anzunebmen, dass die Krankheit von bier aus nordwarts 
verscbleppt wurde, zunacbst nach (136) Hadsel und weiter nacb einer 
ganzen Reibe von Distrikten in den nordlichsten Teilen des Landes. 

Im siidlichen Teile des Landes konnen freilicb Falle von bier 
aus entstanden sein; aber bier scheinen mehrere selbstandige Herde 
gewesen zu sein. 

Im Jabre 1904 batten wir die Epidemie in (9) Hvaler und im 
Jabre 1905 loderte sie in den benachbarten Landesteilen auf, von wo 
aus die Weiterverbreitung mit Leiohtigkeit gescbeben sein kann. 

In Christiania kommen fast jedes Jabr Falle vor, und von bier 
aus wird die Krankheit in die Landbezirke iibergefiihrt. 

In (28) sondre Valdres, wo in den ersten Monaten des Jabres 
Falle vorkamen, ist gute Gelegenbeit zur Verbreitnng. 

Es scheint, als wenn die unbekannten Lebensbedingungen dieses 
Virus im Jabre 1905 besonders giinstig gewesen sind. 

Oft sammelten sicb die Falle in Gruppen, die grossere oder 
kleinere Epidemien bilden. Die wichtigsten von diesen werde ich 
bier anfiihren. 

Im (8) Bezirk Sarpsborg traten vom 11. VI. bis zum 4. VIIL auf 
den Platzen Brevig in zwei Familien je 3 Falle mit 2 Toten auf. 
Im August starb ein Madchen auf einem anderen Hofe in der Nahe. 
Von hier aus fand moglicherweise Ubertragung nacb Opdal (S. 167)statt. 

Woher die Krankheit gekommen war, liess sicb nicht ermitteln. 

In (14) Nes (Fig. 8) finden sicb Falle in ausgepragter Gruppe 
vom Marz bis Juni mit 10 Fallen, die sicb in sudlicher Richtung ver- 
breiteten. Etwas spater kamen 8 Falle etwas boher hinauf im Tale 
vor und zwar vom Juni bis Oktober. Ob diese beiden Gruppen zu- 
sammengehoren, lasst sicb nicbt mit Bestimmtheit sagen; esistjedoch 
wahrscheinlich, da sie langs derselben Verkehrslinie liegen. Die 
Bergenbabn geht durcb das Tal und folgt der Landstrasse. Bei Gol 
biegt die Eisenbahn ab nacb Westen, wahrend die Krankheit ibren 
Weg in einer anderen Riehtung, der Landstrasse entlang fortsetzt. Es 
ist eigentiimlich, dass an dieser Stelle ausser anderen Krankbeiten 
ungewohnlicb viel Falle von Lungenentziindung auftraten. 

Die Epidemie in (27) Hadeland und Land und die in (28) S. Valdres 
(Fig. 8) dxirfte ein und dieselbe sein. Sie umfasst zwei Gruppen, eine 
in den ersten Monatan des Jahres und eine andere in den Sommer- 
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and Herbstmonaten. Die Anzahl der Falle war ziemlicb bedeutend. 
Dr. Jahr, der die Epidemie beobacbtet hat, bemerkt, dass viele der 
vorkommenden Formen als abortiv aufgefasst werden miissen. Fast 
aaf jedem Hofe waren Falle mit Fieber, Kopfschmerzen, Angina, 
Nackensteifheit und Schmerzen in den Qliedern. Er meint bei der 
abortiven Form eine Ubertragong sowohl als ahnliche Form, als auch 
in schwerer Form mit Lahmung gesehen zu haben. Er erwahnt auch, 
dass er nur in den ersten Tagen der Krankheit Ubertragung wahr- 



Fig. 8. 


genommen hat, and dass die vermutete Mikrobe dem Ansebein nach 
sehr schnell an Viralenz einbiisst. 

In (103) Opdal waren 6 Falle im Juli, August und September. 

Die3e Falle miissen mit einer grossen Hochzeit in Verbindung 
gesetzt werden, die am 25. VI. im Kirchspiel gefeiert wurde. Es 
waren mehr als 120 Gaste aus verschiedenen Gegenden anwesend und 
das Fest dauerte 2 Tage. 

Zwei von den Hochzeitsgasten, junge Manner, erkrankten am 
9. VII. und 17. VII, und wurden gelahmt. Der letztere wurde vielleicht 
nicht beim Fest selbst infiziert, da er namlich am 10. VII. bei dem 
ersten, also am Tage nach dessen Erkrankung, zu Besuch war und 
demnach dort angesteckt worden sein kann. 
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In zwei Fallen bekamen Kinder, deren Eltem am Hocbzeitsfest 
teilgenommen batten, die Krankbeit. Diese erkrankten am 6. VII. 
und 14. VII. 

Zwei andere warden gleichfalls krank durch Personen, die zu- 
gegen waren, aber selbst nicht erkrankt waren. 

Das Virus muss durch Bazillentrager nach dem Feste yerschleppt 
worden sein, da sich unter den Gasten') Personen befanden teils aus 
dem Kirchspiel selbst, teils aus fernliegenden Orten, die mit infizierten 
Familien Verbindung gebabt hatten. 

Die Meldalgruppe in (104) Orkedalen trat scbon gegen Neujahr 
mit einigen Fallen, gefolgt von Lahmung, auf. Von Anfang Marz 
bis Ende Mai traten darauf auf einem verhaltnismassig begrenzten 
Gebiet 18 Falle auf, darunter jedoch 6 abortive. 

Beim Begrabnis zweier Personen, die am 6. IV. und 7. IV. auf 
2 Nachbarhofen erkrankten und am 8. IV. und 12. IV. starben, waren 
viele Gaste aus der Umgegend beisammen. Die Krankheit war jedoch 
schon vor diesem Begrabnis im Gange, so dass es zweifelhaft sein 
diirfte, ob diese Veranlassung eine Rolle bei der Verbreitung gespielt 
hat; entschieden bestreiten lasst es sich jedoch nicht. 

Dr. Storen 1 2 ) hat in keinem Falle eine direkte Ubertragung von 
einer Person auf die andere nachweisen konnen und ist daher der 
Meinung, dass kein Grund zur Annahme eines Kontagiums vorliegt. 
Er ist geneigt, die Ursache im Trinkwasser zu suchen und denkt sich 
die Moglicbkeit, dass der Ansteckungsstoff diesem durch Luftstro- 
mungen zugefuhrt sei. Er halt auch Isolation fiir ungiinstig. 

Die Gruppe ist dadurch eigentiimlich, dass sie mit Riicksicht auf 
die Zeit allein dasteht, indem die anstossenden Distrikte erst mehrere 
Monate spater angegriffen werden. 

In (102) Guldalen kommen 2 allerdings zusammengehorige Gruppen 
um die Eisenbahnstationen Melhus und Kvaal vor, die 7 km von- 
einander liegen auf der Babnverbindung zwischen Christiania und 
Trondhjem. An diesen beiden Orten befindet sich eine Briicke, welche 
die Verbindungslinie zwischen den beiden Ufern des Gulelven bildet, 
und um diese beiden Linien zerstreuten sich die Falle. Hier finden 
sich auch Handelsplatze und Meierhofe. 

Bei der nordlichsten Station Melhus traten in der Zeit vom 
17. VII. bis 7. VIII. 7 Falle mit einem Todesfall auf innerhalb eines 


1) Vergl. meine Arbeit uber Poliomyelitis im Jabre 1905, S. 150. 

2) Tidsskr. f. d. norske laegefor. 1906, Nr. 7. 
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Gebiets von 3—4 km; bei der siidlichsten, Kvaal, in der Zeit vom 

18. VII. bis zum 8. VIII. 8 Falle gleichfalls mit einem Todesfall inner- 
halb eines engen Gebiets. 

Die Krankheit war zn der Zeit in diesem Teile des Landes ziem- 
lich verbreitet, so dass es wegen des lebhaften Verkebrs nicht nach- 
zuweisen gelang, wie sie entstanden war. 

Erkaltong wird als haufig vorkommende Gelegenheitsursache 
genannt. 

In (99) Strinden bei Trondhjem traten auf Byneset 37 Falle auf, 
wozu noch eine bedeutende Anzahl kam, die als abortive Falle auf- 
gefasst wurden. 

Im ganzen, meint Dr. Bryhni *), der die Epidemic studierte, dass, 
wenn der ganze Bezirk mitgerechnet wird, gegen 200 Falle der ver- 
schiedenen Formen und 9 Todesfalle vorgekommen sein miissen. Die 
Epidemic herrschte am heftigsten zu Anfang, und samtliche Todesfalle 
auf Byneset, 4 an der Zahl, trafen in den Tagen vom 11. VIII. bis 

19. VIII. ein. 

Byneset hat haufigen und lebhaften Verkehr mit Trondhjem, wo 
gleichfalls viele Falle eintrafen. Ausserdem finden sich viele kleine 
Zentren fur den Verkehr mit Dampfschiffshaltestellen, Handelsplatzen 
usw., gleichwo auch die Hofe so dicht liegen, dass die Moglichkeit 
einer Ansteckung in fast alien Fallen vorhanden war. 

Dr. Bryhni meint, dass in Bezug auf ca. 40 Kranke die Moglich¬ 
keit einer direkten Ansteckung von Kranken in demselben Hause vor- 
liegt, und er schlagt die Inkubation zu ein- bis dreimal 24 Stunden an. 
Dies jedoch nur, wenn auch die abortiven und leichten Falle mit¬ 
gerechnet werden. Das ortliche Trinkwasser ist schlecht, was Bryhni 
als mitwirkende Ursache der grossen Verbreitung ansieht. 

In Nordland kamen ein paar kleine Epidemien in abseits gelegenen 
Gegenden vor. 

In (131) Lodingen traten in einer isolierten Gegend, in Finviken, 
ca. 7—8 km vom nachsten Hofe entfernt, 10 Falle auf. Hier wohnen 
5 Familien in 4 Hausern, die dicht beieinander liegen. Das eine Haus 
blieb verschont, in den 3 ubrigen trat die Krankheit mit 3 schweren 
und 7 abortiven Formen in der Zeit vom 15. VIII. bis 1. IX. auf. 
Alle waren Kinder im Alter von 4—14 Jahren, keines von ihnen starb. 
Die Krankheit scheint sicher von Raftsund als Auslaufer der Hadsel- 
epidemie hierher verschleppt zu sein, indem zwei weibliche Verwandte 

1) Tidsakr. f. d. norake laeget'or. 1906, Nr. 4. 
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am 4. VIII. zq einer der Familien zu Besuch kamen mid bis zum 
11. VIII. blieben. Diese beiden waren selbsfc gesund, batten aber zq 
Hause einen Bruder, der an einer unbekannten Krankheit litt. 

In Raftsund traten vom Juni bis Anfang August 8 Falle auf, die 
als Poliomyelitis aufgefasst wurden. Unter diesen war nur einer mit 
nachfolgender Lahmung, erkrankt am 16. VII., die iibrigen waren 
abortive Formen. 

An einem gleichfalls isolierten Orte in (128) Skjerstad, Misvar, 
fan den sich 6 Falle in 3 Hausern, die ganz nabe beieinander liegen 
und wo bestandig Verkebr zwiscben Erwacbsenen und Kindern statt- 
findet. 1m ersten Hau 3 e erkrankten sie am 10. II. und 10. II., im 
zweiten am 18. II., 18. II. und 14. III., im dritten am 8. IL Die Hofe 
liegen nur wenige Schritte voneinander. Niemand starb. 

Auf einem Hofe etwas weiter entfernt von Misvar bekam ein 
einjahriger Knabe die Krankheit am 20. II. Eine Schwester diente 
in dem ersten Hause auf Misvar, wo 2 Kranke waren. Sie war selbst 
gesund, besuchte ibr Heim am 19. II. Am Tage darauf wurde der 
kleine Bruder krank. 

Die grosste der lokalen Gruppen im Jabre 1905 war die Epidemie 
in Ve3teraalen, besonders im (136) arztlichen Bezirk Hadsel (Fig. 9). 

Diese Epidemie umfasste 102 Falle, von denen 
29,41 Proz. gebeilt wurden, 

58,82 Proz. invalide wurden und 
11,77 Proz. starben. 

Ausser diesen gab es eine bedeutend grossere Anzahl von Fallen, 
die als abortiv aufgefasst wurden, besonders leichtere Fieberzustande 
mit Angina. 
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Die Epidemie nabm im Marz ibren Anfang und erstreckte sich 
auf das ganze Jabr mit Ausnahme des April. Sie nahm ibren Fort- 
gang mit 28 Fallen im Friihjahr des Jahres 1906, ganz bis in den 
Mai binein, da sie als beendigt angeseben werden konnte. 

Sie liefert ein Beispiel fur die Sicherbeit, mit der diese Krankheit 
im Laufe einiger Monate von Ort zu Ort schreitet, und dies ist leicbt 
begreiflich, wenn man die lokalen Verhaltnisse kennt. Der mutmass- 
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liche Gang der Krankheit ist auf der Karte mit Pfeilen angegeben. 
Die Kommunikation erfolgt auf dem Seewege mit zahlreichen Halte- 
stellen langs der Kiiste und haufiger Verbiudung und lebhaftem Ver- 
kehr. Ausserdem sind fur die Verbreitung der Krankheit nicht zum 
wenigsten wichtig die sich yorfindenden Landstrassen. Diese gehen 



;f ,o if jo 

Fig. 9. 


am Meere entlang, und bier liegt Hof an Hof, Hiitte neben Hiitte, 
so dass bestandige und gleichmassige Verbindung vorhanden ist. An 
einzelnen Stellen sammelt sich die Bevolkerung in grosseren Haufen, 
und bier ist denn auch die Krankheit in fast jedem Hause aufgetreten. 

Wahrend demnach durch den taglichen und intimen Verkehr 
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1. Krlstiania (By) 

Akershus Amt. 

2. Aker. 

3. Ullensaker. 

4. Boland. 

5. Folio. 

Smaalenenes Amt. 

6. Eidsberg. 

7. Moss. 

8. SarjHborg. 

9. Hvaler. 

Buskerud Amt. 

10. Drammens Stadsf. 

11. Draminen. 

12. Kingerike. 
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14. Nes. 
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16. Sandsvar. 
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26. Tonset. 
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29 Nordre — 

30. Toten. 

31. Faaberg. 

32. Rlngebui 

33. Lorn. 

34. Lesje. 
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35. Skien. 

36. Kragero. 
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39. Kviteseid. 
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62. Flekkefjord. 

Stavanger Amt. 
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• 
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Amt. 
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97. Ncrdre Norimor. 
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Amt. 
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100. Selbu. 


101. Rcrw. 
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111. Frvsten 
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116. Nam**. 
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119. Vikten. 
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122. Vefsen. 
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124. Luro. 
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126. Bodo. 
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133. Flakstad 
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140. Trano. 
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150. Loppen- 

151. Hamruerfe* 
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156. Vardo. 

157. Vadso. 

158. Sydvaraof« 
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reicbe Veranlassung zu einer Ubertragung you Person zu Person ge- 
boten ist, hat man dies doch in den meisten Fallen nicht nachweisen 
konnen. Nur ganz vereinzelt ist es gelnngen. 

In den Kiistenstrichen zwischen Trondhjem und Bergen, sowie 
siidlich von dieser Stadt ist die Krankheit mehr zerstreut aufgetreten, 
ohne Gruppenbildung und mit nicht sehr vielen Fallen. Diese scheinen 

Auslaufer des grossen Zentrums im Trondhjem-Amt zu sein. 

* 

* * 

Im Jahre 1906 (Fig. 10) ging die Krankheit ziemlich zuriick. Die 
Verbreitung fiber das Land ist bedeutend beschrankt. Viele Distrikte 
sind ganz gesaubert, selbst im Trondhjemschen sind wenig Falle 
Bin Rest aus dem Jahre 1905 ist fibrig in (136) Hadsel. Aber wahrend 
die Krankheit an anderen Orten abnimmt, nimmt sie eigentfimlicher- 
weise in Christiania und Umgegend zu. Ausserdem tritt sie auch im 
westlichen und sudlichen Teil des Landes auf, in Distrikten, die im 
Jahre 1905 verschont blieben. 

Es wurden 467 Falle angemeldet, die sich folgendermassen auf 
die Monate verteilen: 
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Die Sterblichkeit betrug 12 Proz. Eine Aufgabe fiber Geheilte 
und Invalide existiert nicht. 

In Christiania traten 49 Falle auf mit einer Sterblichkeit von 
12,24 Proz. gegen 27 Proz. im Jahre 1905. Von diesen wurden 47 
im zweiten Halbjabr angemeldet mit der grossten Anzahl, namlich 16 
im August. Die meisten wurden ins Krankenbaus gebracht, einzelne 
wurden zu Hause isoliert. In keinem Falle liess sich direkte An- 
steckung von Person auf Person nachweisen. Dasselbe wird zum Teil 
von den angrenzenden Distrikten gemeldet, besonders (2) Aker und 
(3) Ullensoker, wo die Anzahl der Falle 27 und 25 betrug. Die 
Krankheit verbreitete sich hier, ohne dass eine Verbindung zwischen 
den Kranken nachgewiesen werden konnte. 

Es traten auch in diesem Jahre einige Gruppen auf, von denen 
die bekannteste die Epidemie im arztlichen Bezirk (11) Drammen ist. 
Diese trat in Lier (Fig. 11), in der Nahe der Stadt Drammen, auf 
und ist von Dr. Pettersen *) genau beobachtet und beschrieben worden. 

1) Tidsakr. f. d. norske laegef. 1906, Nr. 10 u. 11. 
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Es traten hier 38 Falle auf, unter denen 20 ernsthafte mit nach- 
folgender Lahmung und 2 Todesfalle. 18 wurden als abortiv aufgefasst. 
Von den ernsthaften 20 Fallen wurden 


40 Proz. geheilt, 

50 Proz. invalide und 
10 Proz. starben. 
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Was die Zeit betrifft, traten die Falle wie folgt auf: 
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ausserdem auck die abortiven. Es ist von Interesse, auck diese mit- 
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zunehmen, da Dr. Pettersens Angaben als sebr sicher anzusehen 
sind. 

Der mutmasslich erste Fall trat am U.V11I. auf Warn bei einem 
20jahrigen Manne auf. Er litt einige Tage an Halsscbmerzen und 
Mattigkeit, bekam Gelbsucbt und spater Riickenschmerzen, Parese in 
den Beinen und aufgebobene Knierefleze. Der Bruder dieses jungen 
Mannes, der auch erkrankte, war am 10. VIII. auf Delikanfc mit einem 
Kameraden zusammen, der starb und bei dem bei der Sektion Polio¬ 
myelitis konstatiert wurde. Nun traten bier in 3 Familien 14 Falle 
auf und zwar 9 am 11. VIII., die iibrigen reichlich eine Woche spater. 
Darauf traten auf den benacbbarten Hofen bis in den Oktober binein 
einige Falle auf, so dass die Gesamtzahl innerbalb dieser Gruppe 
23 Fslle betragt. 

Ausserbalb derselben treten 3 andere Gruppen auf; doch ist die 
Verbindung hier nieht so klar. 

Auf welche Weise sich der erste Patient die Krankbeit zugezogen 
bat, ist unbekannt. Aber zur Beleuchtung der iibrigen Falle mag 
erwiibnt werden, dass sein Eamerad, mit dem er am 10. VIII. zu¬ 
sammen war, und der am 11. Vlll. erkrankte, in der Initialperiode 
einen unterbrocbenen Verlauf darbot, so dass er sich am 16. Vlll. 
und 17. VIII. so wohl fiihlte, dass er in die Schule ging. Am 19. Vlll. 
wurde er labm und starb am 20. VIII. 

Es ist indessen nicht sicher, dass alle Falle in dieser Epidemie 
einen und denselben Ursprung gebabt baben. Beispielsweise kann er- 
wabnt werden, dass ein 19jahriger Mann auf dem Hofe Mork, der 
am 2. IX. erkrankte und am 9. IX. starb, eine Schwester auf Slem- 
mestad in Rbken den 1. IX. besucht hatte. Am nacbsten Tage wurde 
er auf dem Heimwege krank. Er bekam am 4. IX. Diarrhoe, und 
die Krankbeit nabm jetzt zu. 

Dr. Pettersens Bemerkungen iiber die Krankbeit sind sehr 
interessant. Trotz der genauesten Untersucbung bat er keine An- 
steckung von Person zu Person konstatieren konnen. Er siebt sie 
daber nicht als ansteckend an. Dagegen linden sich viele Beispiele, 
die darauf hindeuten, dass sie nicht ansteckend zu sein scheint. An 
einem Orte wohnten Mann, Frau und 8 Kinder in einem kleinen Baum, 
wo alle assen, schliefen und sich aufbielten. Der Kranke lag in den 
ersten Tagen der Krankheit in einem Bett mit zwei Schwestem zu¬ 
sammen, aber es erkrankte sonst niemand. 

An yielen Stellen lagen Gesunde und Kranke in einem Bett, oder 
es befand sich ein Kranker zwiscben vielen Bewohnem ohne Isolation, 
jedocb ohne Folgen fur die Gesunden. 

An Orten, wo die meisten der Kinder erkrankten, geschah es wie 
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mit einem Schlage; alle Oder wenigstens die meisten erkrankten am 
selben Tage. 

Aaf dem Hofe Kjenner waren die 3 Geschwister am 3. IX. auf 
dem Felde und schnitten Hafer; am 4. IX. erkrankten sie. Der Hof 
liegt isoliert, die Kinder waren seit langer Zeit nicht vom Hofe ge- 
kommen und es war kein Besuch dagewesen. 

Alles leitet den Gedanken auf Wasser oder Nahrungsmittel (Er- 
brechen, Diarrhoe, Angina) als Quelle hin. 

Dr. Pettersen nimmt an, dass man es mit einer Erdbakterie zu 
tun hat, die durch Ob3t, Beeren, Wasser oder Behandlung von Gras 
und Getreide in den Organismus gefuhrt wird. Es ist derselbe Typus, 
den man oft bei akuter Diarrhoe und zom Teil bei Typhus und Cho¬ 
lera findet. Der Stoff findet sich in Wasser, Milch oder anderen un- 
gekochten Nahrungsmitteln, wovon samtliche Angegriffenen den An- 
steckungsstoff in sich bekommen haben. 

Von Vesteraalen wurden 36 Falle angemeldet, namlich aus (136) 
Hadsel 26 und aus (137) Sortland 10. Im Februar trat die Krankheit 
auf der Strecke von Langoen auf, die im Jahre 1905 verschont blieb. 
Auch in anderen Teilen der Distrikte wurden Falle bis zum Mai ba- 
obachtet, da die grosse Epidemie in diesem Landesteil als abge- 
schlossen betrachtet werden musste. 

In (19) Hof trafen auf einem begrenzten Gebiete im November 
7 Falle ein, die alle ernsthafb waren, jedoch ohne Todesfall. 4 von 
diesen Pat. wohnen nahe beieinander und eine Verbindung hat, 
wenigstens zwischen einigen von ihnen, stattgefunden. 

In (21) Solor und Odalen traten in den Monaten August bis 
Januar 1907 7 Falle auf einem kleinen Gebiete auf. Der erste Fall 
war ein junges Madchen in den Zwanzigern, die von Christiania nach 
Hause kam und nach Verlauf von wenigen Tagen unter den Sym- 
ptomen einer akuten Bulbarlahmung starb. Die Moglichkeit einer 
Verschleppung der Krankheit aus der Stadt wurde untersucht, aber 
ein Anhaltspunkt hierfiir liess sich nicbt linden. Die iibrigen Falle 
waren anch zum Teil schwer, und der Arzt zweifelt nicht daran, dass 
eine Ansteckung stattgefunden hat, da die Wohnungen der Ange¬ 
griffenen nahe beieinander lagen und Verkehr fortwahrend stattfand. 
Einen sicheren Beweis hat man jedoch nicht. Der eine Patient wohnte 
bei einem Landkramer, der ungestort seine Tatigkeit fortsetzte; es ist 
anzunehmen, dass einer der Kranken sich dadurch die Krankheit zu- 
gezogen hat. Eine besonders grosse Ansteckungsfahigkeit zeigte je¬ 
doch diese kleine Epidemie nicht. Es vergingen 3—5 Wochen 
zwischen jedem Falle, und es wurde nie mehr als einer in demselben 
Heim angegriffen. 
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In (31) Faaberg war eine Epidemie yon im ganzen 10 Fallen. 

In (128) Skjerstad trat Poliomyelitis epidemisch im Monat Marz 
auf den Hofen Sundby und Lien in Saltdalen mit 6 Fallen auf. Im 
August trat ein isolierter Fall auf dem Hofe Brekke in Misvar auf. 
Die Ursachsverhaltnisse sind unbekannt, niemand starb. 

* 

* * 

Im Jahre 1907 (Fig. 12) nimmt die Krankheit immer noch ab. 
Es sind in dem Jahre 204 Falle mit 31 Todesfallen, also einer Sterb- 
lichkeit von 15,2 Proz., angemeldet worden. 

Aus der Karte geht hervor, dass es allmahlich lichter wird, und 
mehrere Distrikte sind ganz von der Krankheit verschont. So trat 
z. B. in diesem Jahre kein Fall in Hadsel auf, das in den beiden 
vorhergehenden Jahren so stark heimgesucht war. 

An den meisten Stellen traten die Falle ganz zerstreut auf, und 
nur an einzelnen Orten fanden sich Gruppen von ganz wenigen 
2 bis 6, Fallen, z. B. in (3) Ullensaker, (26) Tonset, (36) Kragero, 
(38) Sauland, (45) Eyje und (110) Stjordalen, teils in demselben Hause, 
teils auf nahe gelegenen Hofen. 

Mit diesem Jahre lasst sieh die grosse Verbreitung der Krank¬ 
heit, die im Jahre 1904 ihren Anfang nahm, nach Verlauf von 4 Jahren 
als beendigt ansehen. 


1908—1910. 

Diese 3 Jahre miissen als normal aufgefasst werden. Sie haben 
a lie eine geringe und einigermassen dieselbe Anzahl Angegriffener. 

Es wurden 59 Falle im Jahre 1908 (Fig. 13) mit 10 Todesfallen 
angemeldet (Mortalitat = 16,9 Proz.). 

Die Distrikte, in denen die Krankheit auftrat, sind weniger als 
im vorigen Jahre; der grosste Teil des Landes geht ganz frei, und 
in den betroffenen Distrikten sind nur wenig Falle. In den meisten 
Distrikten kommt nur ein vereinzelter Fall vor, und die hoehste An¬ 
zahl in einem Distrikt betragt 6, namlich in (45) Evje. 

In den meisten Fallen trat die Krankheit ganz zerstreut auf. In 
einer Familie in (38) Sauland waren 2 Falle und in (45) Evje traten 
die 6 Falle als eine kleine Epidemie im Monat September auf. Ein 
Fall trat auf Engstad auf und spater ein ahnlicher auf dem benach- 
barten Hofe Roisland. Dies waren ernste Falle. Auf dem zuletzt 
erwahnten Hofe erkrankten spater 2 Geschwister und auf dem Nach- 
barbofe 2 kleine Kinder, alle ganz leicht. 

* * 

* 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 53. 12 
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Im Jahre 1909 (Fig. 14) wurden 51 Falle mit 8 Todesfallen 
(Sterblichkeit 15,68 Proz.) angemeldet. 

Das Verhaltnis ist ungefahr dasselbe wie im vorhergehenden Jabre. 
Die Anzahl der angegriffenen Distrikte ist auf 26 herabgegangen, and 
es liegt nur ein einzelner oder ganz wenige Falle aus jedem Distrikt 
vor. Nur in einem einzelnen Distrikt, namlich (127) Folden, findet 
sich eine grossere Anzabl, namlicb 16. 

In (125) Gildeskaal traten im Oktober auf einem Hofe 5 Falle 
auf, wovon 4 in derselben Familie. Erst wurde ein 2jabriges Kind 
angegriffen, das die Krankbeit mit Labmung der Muskulatur beider 
Oberarme iiberlebte, darauf 3 andere Kinder im Alter von 8—15 
Jabren, die alle nach wenigen Tagen starben. Der Vater, der von 
einer Reise nacb Bause gekommen war, bekam eine krupose Lungen- 
entziindung, die kaum iiberstanden war, als die Kinder erkrankten. 
Kurz darauf wurde auf dem Nacbbarhofe ein 4jahriges Kind ange¬ 
griffen, das wieder gesund wurde. 

* 

* * 

Im Jabre 1910 (Fig. 15) kamen 57 Falle vor, von denen 13 starben 
(22,81 Proz.), verteilt iiber den siidlichen und ostlichen Teil des Landes 
mit wenigen Fallen in jedem Distrikt. 

Aus (83) Nordfjord, das nur mit 2 Fallen angemeldet worden, 
wird mitgeteilt, dass viele Kinder gleichzeitig krank waren mit Fieber, 
Angina, zum Teil Erbrecben und Magenleiden, oft von grosser Er- 
schopfung begleitet. Dieser Zustand dauerte 3—4 Tage. 

Die grosste Anzabl kam in (123) Ranen vor, namlicb 9. Die 
Epidemic fing im Dorf Mo an und bebauptete sicb bier bis gegen 
"Weihnachten. Sie verbreitete sich von hier aus in die Umgegend, 
wo sie sich bis gegen Ende des Jahres 1911 hielt. 


1911—1913. 

Nach diesem kurzen Zeitraum von 3 Jahren, wo es einigermassen 
rubig gewesen war, gehen wir wieder einer Periode entgegen, in der 
die Krankheit eine bedeutende Verbreitung gewinnt und diesmal mit 
einer weit grosseren Anzahl als in der vorigen ahnlichen Periode. 

Im Jabre 1911 (Fig. 16) ist ein sehr bedeutender Aufgang zu 
verzeichnen mit einer Anzabl von Fallen, die iiber das Doppelte er- 
reicht von dem, was das Jahr 1905 aufweist. Es liegt ein genaues 
Verzeichnis iiber 1158 Falle vor, die sich wie folgt auf die Monate 
des Jahres verteilen: 
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1906. 


Yerzelchnis der arztlichen 

at: 

Bezirke. 


SUDJflSIKAURNE 


KrliUuit 


H* rcm 


rros<Ukj#m 


BUv*n*er 




1. Kristiania (By). 

Akershus Amt. 

2. Aker. 

3. Ullensaker. 

4. Iloland. 
ft. Folio. 

Smaalenenes Amt. 

6. Eidsberg. 

7. M089. 

8. Sarpsborg. 

0. Hvaler. 

Buskerud Amt. 

10. Drammens Stadsf. 

11. Dram men. 

12. Ringerike. 

13. Modum. 

14. Nes. 
lft. Aal. 

16. Saudsvar. 

17. Kollag. 

Jarlsberg u. Larvik 


48. Oddernes. 

49. Undal. 

50. Lyngdal. 

51. Van.se. 

52. Flekkefjord. 

Stavanger Amt. 

53. SogndaJ. 

54. Egersund. 

55. Sandnes. 

56. Stavanger Stads- 

fys. 

57. Stavanger. 

58. Finno. 

59. Sand. 

60. Karmoeu. 

61. Haugesund. 

Sondre Bergenhus 
Amt. 

62. Indre Sondhordl. 

63. Ytre — 

64. Tysnes. 

65. Indre Hardanger. 

66. Ytre — 


100. Selbu. 

101. Roros. 

102. Guldalen. 

103. Opdal. 

104. Orkedalen. 

105. Hitteren. 

106. Hevne. 

107. Ytre Fc-sen. 

108. Indre — 

109. Nordre — 

Nordre Trcndbjems 
Amt. 

110. Stjordalen. 

111. Frosten. 

112. Levanger. 

113. luderoen. 

114. Stenkj.»r. 

115. Grong. 

116. Namsos. 

117. Fosnes. 

118. Kolvereid. 

119. Vikten. 

Nordlands Amt. 



Amt. 

67. Voss. 

120. Bronno. 

18. Tonsberg. 

68. Sondre Midthordl. 

121. Alstaliaug. 

19. 

Hof. 

69. Nordre — 

122. Vefsen. 

20. 

Larvik. 

70. Osteroen. 

123. Ranen. 



71 Alversund. 

124. Luro. 

Hedemarkens Amt. 

72. Lindaas. 

125. Gildeskaal. 

21. 

Solor u. Odalen. 


126. Bodo. 

22. 

Hedemarken. 

73. Bergen (By). 

127. Folden. 

23. 

Sondre Osterdalen. 


128. Skjerstad. 

24. 

Trysil. 

Nordre Bergenhus 

129. Steigen. 

25. 

Rendalen. 

Amt. 

130. Hainniero. 

26. 

Tonset. 

74. Lierdal. 

131. Lcdingen. 



75. Lyster. 

132. Otfoten. 

Kristians Amt. 

76. Sogndal. 

133. Flakstad. 

27. 

Hadeland u. Land. 

77. Vlk. 

184. Buksnes. 

28. 

Sondre Valdres. 

78. Gulen. 

135. Ostlofoten. 

29. 

Nordre — 

79. Kirkebo. 

136. Hadsel. 

30. Toten. 

80. Ytre Sondfjord. 

137. Sort land. 

31* 

Faaberg. 

81. Indre — 


32. 

Ringebu. 

82. Kinn. 

Tromso Amt. 


33. Lorn. 

34. Lesje. 

Bratsberg Amt. 

35. Skien. 

36. Kragero. 

37. Hollen 

38. Sanland. 

39. KviteseM. 

40. Laardal. 

41. Tinn. 

Nedenes Amt. 

42. Gstre Nedenes. 

43. Vestre — 

44. Aamli. 

45. Evje. 

46. SOtersdalen. 

Lister u. Manda) 
Amt. 

47. Krlstiansands 

Stadsfysiknt. 


83. Ytre Nordfjord. 

84. Nordfjordeidet. 

85. Gloppen. 

86. Indviken. 

Rcmsdals Amt. 

87. Vestre Sondmor. 

88. Indre — 

89. Ostre — 

90. Orskog. 

91. Nordre Sondmor. 

92. Ytre Komsdal. 

93. Indre — 

94. Sondre Nordmcr. 

95. Sundalen. 

96. Surendalen. 

97. Nordre Nordmcr. 

Sondre Trondhjeins 
Amt. 

98. TrondhjemsStads* 

fyslkat. 

99. Strinden. 


138. Trondenes. 

139. Ibbestad. 

140. Trano. 

141. Berg. 

142. Leuviken. 

143. Maalselveu. 

144. Bal9fjonlen. 

145. Tromso. 

146. Lyngen. 

147. Karlso. 

148. Skjervo. 

Finmarkens Amt. 

149. Alten. 

150. Loppen. 

151. Hammerfest. 

152. Maaso. 

153. Kistrand. 

154. Lebesbj. 

155. Tanen. 

156. Vardo. 

157. Vadso. 

158. Sydvaranger. 


Fig. 13. 


12 * 


Digitized by 


Go 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





184 


Lseoaard 



Die Krankheit batte folgenden Ausgang: 


Geheilte 27 Proz., 

Invalids 54,3 Proz., 

Tote 18,7 Proz. 

Die grosste Anzahl kommt in den Trondhjemschen Amtern sowie 
in den Amtern Nordland und Tromso vor; demnachst kommen die 
Amter um den Christdaniaijord und nordlich davon mit Christiania 
als Mittelpunkt. 

In den Amtern der siidlichen und westlichen Eiiste sind wie ge- 
wohnlich verhaltnismassig wenige Falle und endlich sind grosse Teile 
des Inlandes ganz oder teilweise yerscbont geblieben, was auch mit 
Finmarken der Fall ist. 

In grossen Zugen wiederholt sich das Verhaltnis yon 1905. Die 
grossen Verbindungslinien sammeln die Krankheit um sich. 

Wie aus der Kurye ersichtlicb, kam die Krankheit erst im Juni 
in yollen Gang. Aber gleich seit den ersten Monaten des Jahres 
waren wenig Falle an den yerscbiedenen Orten, so z. B. in Christiania, 
auf (13) Modum, in (19) Hof und in den yerschiedenen Bezirken der 
Amter Trondbjem und Nordland. Vom Juni an yerbreitet sich die 
Krankheit mit grosser Geschwindigkeit, kulminiert im August und 
geht dann zuriick; aber ganz bis zum Schluss des Jahres traten 
Falle auf. 

Im siidlichen Teile des Landes trafen die ersten Falle in Chri¬ 
stiania ein. Es sind yon bier im ganzen 58 Falle angemeldet, folgen- 
dermassen auf die Monate verteilt: 



Hiervon starben 11, also eine Sterblichkeit yon 18,97 Proz. 

In keinem friiheren Jahre sind so yiele Falle in Christiania auf- 
getreten wie in diesem. Die Falle traten besonders im nordlichen 
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tind ost lichen Stadtteil auf, der besonders vom Mittelstand und yon Ar- 
beitern bewohnt wird, weniger im westlichen, wo die Verhaltnisse 
besser sind. Aber es zeigt sicb, dass die Stadt keinen fruchtbaren 
Erdboden fur diese Krankheit bildet. Die Falle kamen zerstreut and 
oft yereinzelt yor, und selten werden mebrere Mitglieder derselben 
Famib'e oder desselben Haases angegriffen. In einzelnen Fallen war 
wenigstens die Wabrscbeinlicbkeit einer Ubertragung yon den Kranken 
yorhanden; aber etwas Sicberes wurde nicht nacbgewiesen, selbst wo 
die Krankheit so spat erkannt wurde, dass eine Isolierung nicht vor- 
genommen wurde. 

Dass die Krankheit yon den Landdistrikten eingefiihrt wurde, ist 
sicber, indem mebrere im Sommer wabrend ihres Aufenthalts auf dem 
Lande erkrankten. Aber es erfolgte aucb mit grosster Wahrschein- 
lichkeit Uberfuhrung nach naheren und femeren Gegenden. Als Bei- 
spiel bierfiir bildet folgende kleine Epidemie auf Bygdo, die auch in 
anderen Beziebungen ihr Interesse bat. 

Bygdo gehort zu (2) Akers arztlichem Bezirk, liegt aber ganz in 
der Nabe der Stadt und stebt mit dieser in lebhafter Verbindung. 

Nur 10 Minuten entfernt yon der Stadt liegt eine Schiffbriicke 
und in der Nahe derselben ein Grundstuck Adelsborg, aus ein paar 
Hausern bestehend, wo Familien aus der Stadt fur den Sommer ein- 
logiert waren. Gerade tiber den Weg liegt ein anderes Hauschen, Mariero. 

Auf Adelsborg wobnten zwei Familien in 2 yerschiedenen Ge- 
bauden. Es erkrankten in der ersten Familie ein ljahriger Knabe, 
der am 18. VII. erkrankte und am 31. VII. starb. Eine Schwester 
war in der "Woche yorher an Lungenentziindung gestorben. In der 
zweiten Familie ein 7jahriger Knabe, der am 27. VII. erkrankte und 
am 3. VIII. starb. Er war Rekonvaleszent nach einer Lungenent- 
ziindung. Eine Schwester erkrankte am 30. VII. Sie wurde lahm, 
ist aber spater geheilt worden. Sie war oft auf Mariero gewesen und 
hatte Beeren und Lebensmittel geholt. Ein Bruder, 6 Jahre alt, er¬ 
krankte am 30. VII., wurde lahm auf einem Beine. 

Auf Mariero, das wenige Schritte davon jenseits des Weges liegt, 
erkrankte eine 30jahrige Dame am 23. VII. und starb am 31. VII. im 
Krankenhause. 

Dass bier eine gegenseitige Ubertragung stattgefunden bat, kann 
ja nicht zweifelbaft sein, und es lasst sicb leicbt denken, dass Be- 
sucber aus der Stadt die Krankheit mit sich gebracbt haben. Bei 
naherer Untersuchung wurde festgestellt, dass yermutlich Anfang Juli 
eine Frau bei der Familie gewesen war, wo der erste Fall eintraf. 
Sie hatte ein Biindel bei sicb, das sie beim Eintritt ins Haus binter 
die Tiir stellte. 
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Diese Frau wohnte in der Stadt in demselben Hause mit einer 
Familie, deren Sohn am 30. III. Poliomyelitis bekam, allerdings in 
einer anderen Wohnung. Vielleicbt liegfc hier eine Verbindung vor. 

Auf Bygdo, wo yiele Menschen wohnen, wurde sonst niemand krank. 

Anch ein anderes Beispiel mag erwahnt werden. 

In (6) Eidsberg, einige Stunden yon Christiania entfernt, wohnte 
auf dem Hofe Nygaard, an einem abseits und einsam belegenen Orte 
im Walde eine Familie mit 6 Kindern von 10—17 Jahren. Von diesen 
erkrankte das erste am 30. VIII., drei Geschwister am 5. IX. und ein 
Bruder am 6. IX. Zwei von diesen starben nach Verlauf von wenigen 
Tagen, drei wurden lahm, und die Familie hatte nnr ein gesundes 
Kind tibrig. 

Auf dem Nachbarhofe, der jedoch nicht ganz nahe liegt, trat ein 
Fall am 3. X. auf. 

Eine altere Tochter, die in Christiania wohnt, war bei den Eltern 
zu Besuch, als die Geschwister erkrankten. Nachdem die Tochter 
gereist war, um ihre Eltern zu besuchen, trat in dem Hause, wo sie 
in Christiania wohnte, ein Fall von Poliomyelitis auf, namb'ch ein 
Knabe, der am 7. VIII. aus (20) Sandefjord kam, an Diarrhoe leidend, 
am 8. VIII. erkrankte und ca. eine Woche spater gelahmt wurde. 
Sie scheint auch die Krankheit auf eine Schwester iibertragen zu 
haben, die in einem anderen benachbarten Distrikt wohnte. 

Trotzdem die Wahrscheinlichkeit vorliegt, dass diese Schwester 
Tragerin des Virus gewesen, ist dies doch nicht als ganz sicher zu be- 
trachten, da einzelne Falle zu der Zeit in den umliegenden Ortschaften 
auftraten, so dass eine Ubertragung von hier aus nicht ausgeschlossen 
werden kann. 

In Christiania kamen im Laufe des Sommers einige Falle vor, die 
erwahnt zu werden verdienen, da sie im Gefangnis und im Kranken* 
haus auftraten. 

Im Landesgefangnis fur Frauen, das mitten in der Stadt liegt, 
wurde eine 24jahrige Gefangene am 7. VII. krank und am 9. VII. 
im linken Bein gelahmt, ohne dass man sich erklaren konnte, auf 
welche Weise sie sich die Krankheit zugezogen hatte. 

Der Gefangnisdirektor teilte aus dieser Veranlassung mit, dass zu 
der Zeit keine Kranklichkeit im Gefangnis herrschte, und dass die 
Kranke keinen Besuch empfangen hatte. Dagegen hatte sie Zeug aus 
der Stadt gewaschen, und dies ist seiner Meinung nach die einzige 
Art und Weise, wie die Ansteckung erfolgt sein kann. 

In der Abteilung fur epidemische Krankheiten in dem grossen 
stadtischen Krankenhaus auf Ullevaal trafen einige Falle unter den 
Pflegerinnen und Patienten ein. 
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Eine PflegeriD im Alter von 28 Jahren hatte bis zum 18. VII. 
Poliomyelitiskranke gepflegt, als sie in die Abteilung fur Scharlach- 
kranke versetzt wurde. Sie erkrankte am 15. VIII. an Poliomyelitis 
und starb am 25. VIII. 


Einer der kleinen Patienten, die von ihr gepflegt wurden, war 
nach einem Scharlachfieber langere Zeit afebril gew r esen, als er am 
25. VIII. Poliomyelitis bekam. 



$1 

Fig. 17. 


Eine andere Pflegerin von Poliomyelitiskranken erkrankte am 
22. VIII. und starb am 28. VIII. 12 Tage vor Ausbruch der Krank- 
heit war sie von einer Ferientour erkiiltet nacli Hause gekommen. 

Ein kleines 7jahriges Madc-hen wurde am 5. VIII. wegen Diph- 
therie aufgenommen und war seit 15 Tagen afebril, als sie am 23. VIII. 
von Poliomyelitis angegriffen wurde und am 27. VIII. starb. 

Ein 5jahriger Knabe wurde am 11. VIII. wegen Diphtherie auf- 
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genommen, war mehrere Tage gesund und erkrankte dann am 22. Vlll. 
an Poliomyelitis. 

Ein Madchen yon 10 Jahren, das in demselben Zimmer gelegen 
hatte wie die beiden vorhergehenden Patienten, wurde am 22. Vlll. 
als gesund entlassen, aber aufs neue wegen Poliomyelitis aufgenommen, 
erkrankte am 25. Vlll. und starb am 29. VIII. 

Ein anderes Madchen, 4 Jahre alt, lag nicht mit den Vorher¬ 
gehenden zusammen, sondern in einem anderen Teile des Gebaudes. 
Sie wurde am 6. VIII. wegen Diphtherie aufgenommen und erkrankte 
am 25. VIII. an Poliomyelitis. 

Schiesslich erkrankte eine Pflegerin in der medizinischen Abtei- 
lung am 1. IX. und wurde in beiden Beinen gelahmt. In diese Ab- 
teilung wurden wiederholt Poliomyehtispatienten iibergefiihrt nach 
dreiwochentlicher Isolierung in der Epidemieabteilung. 

Das Erscheinen der Krankheit in der Umgegend von Christiania 
ist aus Fig. 17 ersichtlich. Die meisten Falle treten langs der Eisen- 
bahnlinie ostwarts auf, wahrend sie den Wegen entlang seltner vor- 
kommeu. Auf der Westseite finden sich nur wenig Falle. An einzelnen 
Orten sammelt sich die Krankheit in kleinen Gruppen. Im ganzen 
ist es kaum moglich, den Gang der Krankheit zu verfolgen, was in 
diesen stark belebten Gegenden nicht anders sein kann. 

Falls die Krankheit von Christiania aus verbreitet worden, wird 
man mit der Stadt als Ausgangspunkt die Falle leicht yerfolgen 
konnen, indem man die Karte betrachtet. 

Im Marz trafen die ersten Falle in den Distrikten (13) Modurn 
und (19) Hof ein. 

In Modum waren 28 Falle iiber das Jahr yerteilt: 



Januar ! 

1 

Februar 1 

j 

; n 

:3S 

1 s 

April 

i 

i 

Mai 

Juni 

Juli 

August 

September 

Oktober 

November 

Dezember 

1 ! 

Anzahl Falle ... 1 


2 

4 

5 4 

4 5 

2 

i] 

2 


Die Krankheit trat in zwei Gruppen auf, die eine und grosste 
in den Fruhjahrsmonaten von Marz bis Mai mit Mjondalen als Mittel- 
punkt. Hier scheint die Verbreitung langsam yor sich gegangen zu 
sein. Die letzten Falle trafen an den Stationen Ula und Kroderen ein. 

In westlicher Richtung findet man etwas spater im Jahre 8 Falle 
in Kongsberg und Umgegend von August bis Oktober. 

In nordlicher Richtung von der Stadt Kongsberg liegt der Bezirk 
(17) Rollag, der durch eine Landstrasse mit der Stadt verbunden ist. 
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Hier traf die Krankheit (Fig. 18) erst im Oktober ein and dauerte 
bis zam Januar des nachsten Jahres mit im ganzen 16 Fallen, von 
denen jedoch 6 abortiv waren. 

Diese kleine Epidemic an dem verhaltnismassig abgesonderten 
Orte ist sebr bezeichnend. Der erste Fall traf aaf dem Hofe Lintveit 
am 13. X. auf, wo 5 Geschwister erkrankten, 4 yon ihnen jedoch sehr 
leicbt. Mehrere von diesen Geschwistem, darunter ein junger Mann, 
der schwer gelahmt wurde, waren in der ersten Halfte des September 



in Kongsberg gewesen. Einer yon ihnen war am 1. Oktober aaf 
einem Schiitzenfest gewesen. 

Es scheint, als wenn abortive Falle die ersten Trager des Virus 
gewesen. 

Die Krankheit verbreitete sich jetzt langs der Haupt- and Seiten- 
wege, die meisten in einer Gruppe zwischen Opdal and der Kirche 
za Skjonne. Es sind hier verschiedene Moglichkeiten fiir eine Uber- 
tragung vorhanden gewesen. 

Der Vater von 21. XI., selbst gesund, war in Kongsberg gewesen, 
kurz bevor die Tochter erkrankte. 2. XII. wurde krank auf einem 
Hofe, wo Kinder mit 24. X. in die Schule gegangen. 
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Ein Holzhauer nameus Lars war im Herbst zur Tierschau in 
, Kongsberg gewesen und batte dann bei 25. XI gewohnt, das Bett mit 
ihra geteilt und war auch dort, als 18. XII. erkrankte. 

Lars logierte dann spater 3 Wochen lang auf Iversgaard. Er 
und der Besitzer des Hofes 23. I. (1912) hatten zum Teil denselben 
Loffel und dieselbe Pfeife gebraucht und dicht beieinander gelegen. 



In der Stadt (10) Drammen waren gleichfalls nur einige wenige 
von Juni bis August, mit 2 Fallen im Oktober, alle ziemlich zerstreut. 

In denselben Monaten war die Krankheit nordlich und ostlich 
von der Stadt mehr verbreitet, teils in einem bebauten Teil, der eigent- 
lich zur Stadt gehort, teils im (11) Landbezirk langs der Eisenbahn- 
verbindung. Alle diese Falle, die vermutlich zusammengehoren, sind 
mit Riicksicht auf Zeit und Verbreitung aus Fig. 19 ersichtlich. 

Dr. Pettersen hat wie im Jahre 1906 das Vorkommen der 
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Krankheit sehr genau stadiert, und er halt nach dieser neuen Epidemic 
an seiner Anschanung fest. Er legt klimatischen und tellurischen 
Verhaltnissen Bedeutung fur das Entstehen der Krankheit bei. 

Trotz genauer Untersuchungen hat er weder im Jahre 1906 noch 
1911 Ansteckung nachweisen konnen. Nur in einem Hause waren 
2 Kranke, und doch waren in dem angegriffenen Hause und der 
Nachbarschaft viele Kinder. Es kamen auch Falle vor an Orten, wo 
eine Ansteckung schwer zu erklaren sein wiirde, so z. B. 28. IX. tief 
drinnen im Walde ohne Verbindung mit anderen Platzen. Dr. Pet- 
tersen hat auch keine Falle gesehen, die sich als abortive deuten 
liessen, oder irgendeine andere gleichzeitige Krankheit, ahnlich wie 
die von anderen Orten gemeldeten „Farangen“ 1 ). 

Siidlich von Drammen liegt der Distrikt (19) Hof (Fig. 17). Hier 
traten 23 Falle auf, also verhaltnismassig viele, von Marz bis Oktober 
mit der grossten Anzahl im August, teils unmittelbar in der Nahe 
von Drammen, teils weiter entfernt in der Nahe des Fjords. Die 
Verbreitung der Krankheit war hiermit in dieser Gegend wesentlich 
abgeschlossen, indem weiter nach Suden in den Distrikten langs 
des Christianiafjords mit wenigen Ausnahmen nur zerstreute Falle 
auftraten, die kein besonderes lnteresse darbieten. 

Geht man jetzt zuriick nach Christiania und studiert die Ver¬ 
breitung in der Umgegend der Stadt (Fig. 17), so findet man, dass 
in dem nachsten Landbezirk (2) Aker mehrere Falle waren, im ganzen 
32 langs den Verkehrslinien. Die Krankheit fing hier erst im Juni 
an und dauerte bis zum Dezember. Von hier aus lasst sie sich in 
sudlicher Richtung verfolgen, jedoch mit wenigen Fallen. 

Auf der Karte wird man die Verbreitung der Krankheit in nord- 
licher Richtung sehen. In dem Aker zunachst liegenden Distrikt (3) 
Ullensaker (Fig. 20) waren vom Juni bis zum November 23 Falle mit 
der grossten Anzahl im erstgenannten Monat. In Verbindung hiermit 
miissen auch (21) Solor und Odalen mit 22 Fallen gesehen werden. 
Dann kommt eine einigermassen freie Partie, bis die Anzahl der Falle 
ganz bedeutend zunimmt um den grossen Binnensee Mjosen herum. 
Hier liegt auf der Ostseite (22) Hedemarken mit 49 und auf der West- 
seite (30) Toten mit 33 Fallen. Die Krankheit trat auch hier wesent¬ 
lich in der letzten Halfte des Jahres auf. Diese Landesteile sind reich 
bevolkert, der Verkehr ist sehr lebhaft, es finden sich viele Eisenbahn- 
stationen, um die sich Gruppen bilden, und Haltestellen fur die 
Dampfer '" 'sen. Der Distrikt ist ausser einigen grosseren 
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Stadten reichlich mit Handelsplatzen, Fabriken, Arbeiterwobnangen 
versehen, die es verstandlicb machen, dass die Krankbeit bier eine so 
grosse Verbreitung erlangen konnte. 

Bei der Stadt Hamar teilt sicb die Eisenbabn in zwei Linien, eine 
ostliche und eine westliche. Erstere gebt durcb Osterdalen bei 
Trondbjem, letztere dnrcb Gadbrandsdalen bis znr Station Otta als 
Endpnnkt (Fig. 43). 

In den Distrikten von Osterdalen sind im ganzen wenig Falle, 
und eine grossere Anzabl kommt erst in Trondhjem vor. In der 
Nahe yon Elvemm finden sich einige Falle im November. Von be- 



sonderem Interesse ist nur eine kleine Epidemie in (24) Trysil (Fig. 21). 
Dieser Distrikt ist durch eine Automobilroute mit der Bahnstation 
Elverum in Verbindung gesetzt. Am 20. IX. kam ein 22jabriger 
Laienpriester (23. IX.) aus dem Distrikt Drammen. Er kehrte in der 
Fabrpoststation ein, erkrankte am 23. IX., lag dort bis zum 10. X., an 
welchem Tage er anf einen benacbbarten Hof zog. 

Am 24. IX. war Eonfirmation und in den ersten 5 Tagen des 
Oktober wurde ein Jahrmarkt abgebalten unter grossem Zudrang von 
Menscben und lebhaftem Verkehr auf der Fabrpoststation mit vielen 
Gasten, obne dass jemand etwas von dem kranken und damals schon 
gelahmten Manne erfuhr. 

In der Zeit vom 4. X. bis 13. X. wurden die 4 Kinder (4.—13. X.) 

Deutsche Zeitschrift f. Nenrenhcilkundc. Bd. 55* 13 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFO 1 ^ 


194 


Leegaard 


auf Orsjosater krank. Sie hatten am 25. IX. an einer Kaffeegesell- 
schaft aaf der Fahrpoststation teilgenommen. 

Anf Orsjosater wurde zu der Zeit Schule abgehalten, zu der 
Kinder von den Ho fen Barflad and Drevdalen kommen. Hier trat 
die Krankheit am 16. X. nnd 12. XI. auf. 

Der am 12. XI. auf Drevdalen erkrankte Knabe war am 8. XI. 
oder 9. XI. zu Besuch auf Skaaret. Hier spielte er mit einem ljahrigen 
Kinde, hatte es auf dem Schosse und steckte ein Stuck Zuckerwerk, 
das er aus seinem Munde nahm, in den des Kindes. Am 16. XI. er¬ 
krankte dies Kind. 

Wie 21. X. krank geworden, weiss man nicht; aber wegen des 
grossen Verkehrs in der Jahrmarktswoche sind viele Moglichkeiten 
vorhanden. 

In den iibrigen Distrikten von Osterdalen kamen nur ganz wenige 
und zerstreute Falle vor. 

Wie man aus Fig. 16 ersieht, ist das Land nordlich vom Mjosen 
so ziemlich verschont geblieben, Dies ist auch der Fall in ganz 
Gudbrandsdalen, wo einzelne Falle an ein paar Babnstationen vorkamen. 

Die Eisenbahn endet hier bei der Station Otta. Diese hat tag- 
liche Automobilverbindung mit Romsdalen durch den Bezirk Lesje, 
wo eine bedeutende und bosartige Epidemie auftrat. 

In (34) Lesje 1 ) sind 30 Falle.mit Lahmungen notiert worden, von 
denen 4 = 13,33 Proz. starben, ausser einer vermutlich grossen Anzahl 
ganz leichter. Die Epidemie (Fig. 22) dauerte ungefahr einen Monat, 
von Mitte Juni bis' Mitte Juli, Sie traf zuerst auf einigen Hofen 
westlich von Lesje Kirche auf einem Gebiete von einigen Kilometern 
ein. Von hier aus verbreitete sich die Krankheit in beiden Richtungen, 
jedoch mit mehr zerstreuten Fallen, so dass ihr Gebiet im ganzen 
schliesslich ungefahr 40 km betrug. 

Der erste mit Sicherheit nachgewiesene Fall ist 10. VI., ein 
16jahriger Knabe, der am Tage vor seiner Erkrankung auf der Aim - 
war und Holz hieb, an der Sonne lag und scblief. 

Wie die Krankheit eingefiihrt worden, ist ganz unbekannt, Aber 
die Fahrpoststation, wo sich auch ein Landpostamt befindet, hat jeden- 
falls eine wichtige Rolle gespielt. Auf alien Seiten lasst sich eine 
Verbindung zwischen den Kranken nachweisen. 

Einer der zuerst Befallenen 16. VI. war ein Knabe, der die 
Post von der Station Holset holte, kurz darauf erkrankte und am 
24. VI. starb. Der Sohn des Stationsvorstehers erkrankte am 27. VI. 
Dieser Knabe trug die Post im Kirchspiel aus, und es wurde auch 

1) Dr. Bideukop, Tidsskr. f. d. norske laegefor. 1912. No. 4. 
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yon anderen Post geholt. Im ganzen herrschte ein lebbafter Verkehr 
anf Holsefc and tagliche Verbindung fand zwischen diesem und dem 



ersten Hofe statt. Als 16. V]. gestorben war, nahmen viele seiner 
Kameraden an dem Begrabnis teil; Die Matter des kranken Kindes 
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ging in den Hausern umher und backte Brod, der Voter arbeitete 
anderswo, und endlich ging der Scbulmeister in mebrere Hauser und 
besuchte kranke Kinder, trotzdem die Scbule geschlossen wurde. 
Ausserdem fand zu der Zeit Konfirmationsunterricht statt, an dem 
5—6 von den Kranken teilnahmen und bei welcher Gelegenheit sich 
die Jugend versammelte. 

Es war somit reichliche Gelegenheit zur Verbreitung der Infektion. 

Diese Epidemie ist ein hubscbes Beispiel dafiir, wie sich die 
Krankheit von einem Mittelpunkt aus nach beiden Seiten einer Kom- 
munikationslinie verbreitet, wenn die Bedingungen giinstig sind. 

Hiermit ist die Verbreitung der Krankheit auf dieser Route beendigt. 

In der Nahe der Eisenbahnyerbindung mit Christiania nordlicher 
und westlicher Richtung waren 15 Falle in (27) Hadeland und Land 
und 10 Falle in (28) Valdres und zwar hier in 2 Gruppen von April 
bis Juni und von Oktober bis November. 

Folgt man nun dem Kustenstrich von Christiania, so zeigt es sich, 
dass sich langs desselben nicht viele Kranke finden. Die Falle kamen 
zerstreut vor. Erst bei der Stadt Mandal und dem Distrikt, der 
nordlich von dieser liegt, tritt eine grossere Anzahl auf, namlich in 
(49) Undal (Fig. 23) mit im ganzen 22 Fallen, wenn man die Falle 
in Mandal mitrechnet. Wie man aus der Tabelle ersehen wird, ist 
dies eher eine Winterepidemie, die im Herbst ihren Anfang nahm 
und im Februar endigte. Die beiden Monate November und Dezember 
waren frei. 
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Es wurden geheilt 59,09 Proz. 
invalids 27,27 Proz. 

Tote 13,64 Proz. 

Im Juli kam ein Fall auf Skjemoen bei Mandal vor und spater 
zerstreute Falle im September und Oktober. 

Die eigentliche Epidemie in Undal nordlich von Mandal trat mit 
7 Fallen im September und 1 im Oktober auf, dann war man bis 
Januar und Februar verschont, wo die Krankheit wieder mit 8 Fallen 
anftanchte. Spater fiel nichts vor: 
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16. IX. war der erste Fall, dessen Quelle man nicht kennt, doch 
konnen die Falle bei Mandal es gewesen sein. 

Eine Verbindung zwischen diesem und dem zweiten Fall 21. IX., 
der in einem anderen Tale wobnt, wurde nicbt naobgewiesen. Dieser 
letztere Fall ist die Frau eines Handlers, die ibre Eltem auf dem 
naheliegenden Hofe wohnen hat, wo die Gruppe 21.—27. IX. auftrat. 
Der eine yon dieser Gruppe war ihr Sohn, der zu Besuch war, die 
beiden anderen ihre Geschwister. Zwischen diesen Orten fand tagliche 
Verbindung statt. 

26. X. war am 22. X. zu Besuch bei 16. IX., 14 Tage spater, nach- 
dem hier desinfiziert worden war. Es waren an dem Tage viele Leute 
am selben Orte; aber er war der einzige, der infiziert wurde. Em 



A_ <o Jo Jo _Vi_ 

Fig. 23. 

Bruder yon 19. XL, der bei einem Nachbar yon 16. IX. diente, war 
hin und wieder besuchsweise zu Hause gewesen. Es ist anzunehmen, 
dass 20. II. von Mandal angesteckt worden durch Leute, die einige 
Wochen friiher in einem Poliomyelitishause gewesen waren. 

Man sieht, dass sich die Falle auf den Hofen in kleinen Gruppen 
sammeln, so z. B. 21.—27. IX., 19.—25. I., 1.—23. II. und auf den 
beiden Hofen 19. XI. Die Epidemie erreichte keine besondere Ver- 
breitung, trotzdem 21. IX., wie schon erwahnt, die Frau eines Hand¬ 
lers ist. Die Verbindung zwischen den einzelnen Fallen ist im ganzen 
nicht schwer zu linden. 

Auf dem Kiistenstrich zwischen diesem Ort und der grossen 
Gruppe um Bergen finden sich sehr wenig Falle. Die wichtigsten 
hier sind einige in Hardanger. 
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Das Auftreten in Bergen scheint mit dem ostlichen Teil des Landes 
in Verbindung zu stehen. 

Von besonderem Interesse ist die Epidemie auf (67) Voss (Fig. 24). 
Hier traten langs der Eisenbabnlinie mit der Station Voss als Mittel- 
punkt 14 Falle mit 1 Todesfall auf, ausser einigen abortiven in einer 
Entfernung von reichlich 40 km. Die Falle grnppieren sicb ziemlich 
genau um die Stationen, die meisten nm Voss im Juni, Juli and 
August. Es gebt ziemlich deutlich aus der Karte hervor, dass die 
belebteste Station Voss die meisten Falle hat, wahrend die kleineren 
Stationen nur einen oder ein paar Falle aufzuweisen haben; ferner 



dass die Krankheit, je weiter man sich von einer Station entfernt, 
desto spater im Jahre auftritt. Die Verbreitung hier erinnert sehr an 
die Verhaltnisse in Lesje. Zum Teil waren es Kinder, die den Bahn- 
beamten geborten. 

Eine Ursache des Entstehens der Krankheit hat man nicht nach- 
weisen konnen; es ist jedoch leicht verstandlich, dass eine Ubertragung 
stattfinden konnte, wenn man bedenkt, dass Voss an der Bergensbahn 
in taglicher Verbindung sowohl mit Bergen als auch Christiania steht, 
und dass der Verkehr hier sehr lebhaft ist. Dass die Ubertragung 
vom ostlichen Teile des Landes aus erfolgt ist, ist nicht unwahrschein- 
lich, da die Epidemie in Voss mit den meisten Fallen im Juni und 
Juli auftrat, wahrend die Falle in Bergen erst im Juli mit nur einem 
Kranken und spater mit 1—2 monatlich, im ganzen 8, auftraten. 

Von Bergen und Voss aus lasst sich die Krankheit teilweise in 
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ihrer Entwicklung verfolgen. So scheint sie durch Besuch yon Voss 
nach (78) Galen, das im Sognefjord liegt, gekommen zu sein. Hier 
fanden sich von September bis November 5 Falle auf Hofen, wo im 
Monat August solcher Besuch gewesen war. 

Auf der Kiistenstrecke Bergen-Trondhjem waren im ganzen nicht 
viele Falle. Nur an einigen Stellen fand sich eine etwas grossere 
Anzahl, namlich im (82) arztlichen Bezirk Einn, wo ausser einigen 
zerstreuten Fallen im siidlichen Teile 16 Falle in Bremanger auftraten, 
wovon 5 starben, ausser einigen abortiven. Die Erankheit trat erst 
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Fig. 25. 

im Mai in einer isoliert gelegenen Gegend auf 2 Hofen mit je 2 Fallen 
auf. Die Ortschaft umfasst ungefahr 24 Hofe. 

Eine Quelle lasst sich nicht nachweisen. Aber zur Zeit des Fisch- 
fangs befinden sich fast auf jedem Hofe eine Menge gemietete Leute, 
und es sind auf diese Weise andere Infektionskrankheiten eingefuhrt 
worden. 

In dem ubrigen Teile des Bezirks ist eine (jbertragung leicht 
denkbar, indem an verschiedenen Stellen die Moglichkeit einer Uber- 
tragung durch Verkehr erwahnt wird. 

Nur 1—2 Einder erkrankten auf jedem Hofe, trotzdem oft keine 
oder schlechte Isolierung getroffen war. 

Eine andere kleine Epidemie (Fig. 25) trat am Battenfjord in (94) 
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sondre Nordmor auf, das mit Christianssund und Molde Verbindung 
hat. Schlag auf Schlag entstanden 8 Falle mit 1 Todesfall. 4. VIII. 
ist der erste und man sieht, wie sich die Krankheit von diesem Orte 
regelmassig die Wege entlang bis zum 4. IX. verbreitet. 

In einzelnen anderen Distrikten fanden sich einige wenige Falle, 
die jedoch von geringem Interesse sind. 


Mit der Stadt Trondhjem als Zentrum tritt in den an den Fjord 
grenzenden Distrikten eine bedeutende Anzahl von Fallen (Fig. 26) 
auf, im ganzen 279 Falle, wenn man die hier belegenen Distrikte, 
namlich (98) die Stadt Trondhjem, (99) Strinden, (100). Selbu, (110) 
Stjordalen, (111) Frosten, (113) lnderoen, (112) Levanger, (114) Stenk- 
jar, (108) Indre Fosen sowie (104) Orkedalen zusammenrechnet. 

In der folgenden Tabelle sind die Distrikte in Reihenfolge nach 
dem Auftreten des ersten Falles geordnet. 
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i! 

1 

6 

8 

1 



17 

108. Indre Fosen .... 








6 

4 

4 


• 

14 

104. Orkedabn. i 









4 

3 

7 


14 

1 3 

101 

11 

6 

6 

17 | 

42 

90 

66 

27 

10 

i 

279 


Die ersten Falle traten in den ersten Monaten des Jahres auf, 
wie man sieht in 112 (Levanger) und-113 (lnderoen), welche beiden 
Distrikte den grbssten Teil des ubrdlichen und ostlichen Teils des 
Trondhjemtjords umschliessen. Ausserdem kam ein Fall im Januar 
in (99) Strinden vor. 
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Wie man sich eine Verkniipfung dieser grossen Gruppe mit der 
Krankheit anderswo zu denken hat, lasst sich schwerlich mit Sicher- 
heit entscheiden. Allerdings sind schon im Jannar wenige Falle in 
Christiania aufgetreten, aber es ist doch wahrscheinlicher, die Verbin- 
dung in den nordlich gelegenen Landesteilen suchen zu rniissen. 

Die Stadt Trondhjem ist als das Zentrum der Epidemie aufzu- 
fassen und zwar mit 77 Fallen, von denen 

41,50 Proz. Geheilte, 

41,50 Proz. Invalids, 

17,0 Proz. Tote. 

Diese kommen zerstreut in verschiedenen Gegenden der Stadt vor; 
aber man spurt doch eine Neigung zur Gruppenbildung, besonders 
vielleicht im ostlichen und siidlichen Teile. Nicht so selten lasst sich 
eine Verschleppung der Krankheit aus den Landbezirken nachweisen, 
aber die meisten Falle diirften ihre Entstehung der Stadt verdanken. 

Den besten Eindruck iiber die Verbreitung der Krankheit im 
iibrigen gewinnt man, wenn man die Karte betrachtet. 

Unmittelbar an die Stadt grenzt der Landbezirk (99) Strinden. 
Mit Ausnahme eines einzelnen Falles im Januar kamen die 37 Falle 
hier in denselben Monaten vor wie in Trondhjem. 

Geheilte 35,14 Proz. 

Invalide 48,65 Proz. 

Tote 16,21 Proz. 

Man sieht, wie sich die Krankheit in siidlicher und ostlicher 
Richtung langs der Landstrasse nach (100) Selbu hiniiber verbreitet, 
wohin die Krankheit etwas spater gelangt und wo sie etwas friiher 
aufhort. Die Falle treten hier in einer verhaltnismassig zahlreichen 
Gruppe an dem ostlichen Ende des Selbusjoen auf. 

In ostlicher Richtung gruppieren sich die Falle um die Eisenbahn 
und die Landstrassen, und dasselbe ist der Fall bis (112) Levanger 
und (114) Stenkjar. Mit dieser letzten Stadt als Mittelpunkt treten 
in der Umgegend ziemlich viele Falle in der letzten Halfte des 
Jahres auf. 

Langs der Kiiste in (108) Indre Fosen und (111) Frosten finden 
sich wenige Falle im August bis Oktober. Westlich von Trondhjem 
kommen die letzten in (104) Orkedalen und auf (105) Hitteren vor. 

Selbst wenn sich die Verbreitung der Krankheit auch nicht genau 
von Ort zu Ort verfolgen lasst, spurt man doch eine gewisse Regel- 
massigkeit. Die Verbreitung langs der Bahn, den Landstrassen und 
Dampfschiffshaltestellen ist unverkennbar, und nicht weit von den 
Zentren (98) Trondhjem, (112) Levanger und (114) Stenkjar ver- 
schwindet die Krankheit. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



204 


Leegaard 


Auf der Karte sieht man eine Epidemic an der Eiiste in Aa 
(109) Nordre Fosen, wo die Krankheit auch friiher auftrat, namlich 
in den Jahren 1904 und 1905 und wo gleichfalls im Jahre 1912 ein 
paar Falle auftraten. 

Es scheinen hier 2 Epidemien gewesen zu sein, die erste umfasst 
8 Falle vom Januar bis zum Marz, die zweite mit 16 Fallen vom 
August bis zum November. 

In Verbindung mit der Verbreitung um den Trondhjemsfjord 
herum wird man die Verbreitung in (116) Namoos und (117) Fosnes 
sehen miissen. Diese Platze haben bequeme Verbindung mit (114) 
Stenkjar. Hier waren wenige Falle im Spatherbst, September und 
Oktober. 

Die Epidemie in (118) Kolvereid (Fig. 27), die sich daran schliesst, 
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Fig. 27. 


ist insofern von Interesse, als 31 Falle vom 28. VIII. 1911 bis 
10. II. 1912 auftraten. Es starben 38,71 Proz. 



i_ 

c5 

P 

p 

a3 

Februar 

Marz 1 

1 

April | 

Mai 

'3 

i 

Juli 

lenSny 

September 

Oktober j 

November 

Dezember 

Januar 

Februar 

Anzahl Falle 








i 

5 

7 

2 

5 

7 

4 


Die Krankheit fing am innersten Ende des Fjords an mit mehreren 
Fallen in Arbeiterwohnungen auf Salsbruket, einer Holzschleiferei 
mit 200—300 Arbeitern; darauf verbreitete sie sich mit grosser Regel- 
massigkeit lings der Nordseite des Fjords, um im Januar und Fe- 
bruar 1912 in einer Gruppe zu enden, die in der Mittelpartie des 
Verbreitungsgebiets liegt. Die Krankheit ist moglicherweise nach 
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Salsbruket gekommen durch eine 25jalirige Frau, die bei ibrer Arbeit 
(Fischerei) rait Leuten aus verscbiedenen Gegenden zusammen ge- 
wesen war. 

In den drei nordlich davon gelegenen Bezirken (120) Bronnoy, 
(122) Vefsen und (123) Kanen (Fig. 28) halt sicb die Krankheit teils 
langs der Ktiste und auf der Insel Vega, teils und vornehmlich am 
Ende tiefer Fjords. 


Fig. 28. 

Nach Vega ist sie vermutlich aus Bergen durch einen Mann ver- 
schleppt worden, der krank nach Hause kam. Sonst weiss man nichts 
von'der Entstehung der zerstreuten Falle. 

In (122) Vefsen traten 20 Falle zeitig im Jabre auf, der erste im 
Marz, der letzte im Mai. Diese Epidemie ist eigentiimlich durch ihre 
grosse Sterblichkeit, namlich 55 Proz. 

Der Arzt glaubt bestimmt, dass UbertragUDg von Mo in (123) 
Ranen stattgefunden hat, mit welchem Orte regelmassige Verbindung 
vorhanden. 
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Zunachst traf ein Fall am 21. III. in einer Ortschaft nordlich von 
Mosjoen ein. Von bier aus verbreitete sich die Krankheit auf nahe- 
liegende Hofe sowie in siidlicber Richtung auf die kleine Stadt Mo¬ 
sjoen und weiter auf Hofe siidlich davon. 

Mit Riicksicht auf die Moglichkeit einer Ubertragung kann er- 
wahnt werden, dass 25. Ill, der starb, vermutlich durch einen Bruder 
von 30. III. angesteckt worden, der auch starb. Dieser Bruder war 
am 21. III. unwobl und erbracb sicb im Hause von 25. in. Es ist 
anzunehmen, dass der Knabe krank in der Schule war, die mitten in 
der Ortschaft liegt und erst im April geschlossen wurde. 



Fig. 29. 


Es ist auch zu bemerken, dass 3 Kinder, namlich 23. III., 4. IV. 
und 10. IV. in Mosjoen an 3 Ecken einer Strassenkreuzung wobnten. 
Von diesen Kindern starben das erste und das letzte, wahrend 4. IV. 
gebeilt wurde. 

In (123) Ranen traf der erste Fall am 1. IX. 1910 in einem Hotel 
in Mo bei einem Dienstmadchen ein. Kurz darauf kam eine Dame 
mit ihrem 3jahrigen Kinde aus Eogland und kehrte im Gasthause ein. 
Das Kind erkrankte am 15. IX. unmittelbar nacb der Ankunft. 

Darauf verbreitete sich die Krankheit im Laufe des Herbstes 1910 
und des Friihjahrs 1911, bis sie im Marz aufborte. 
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Es wurden keine besonderen Massregeln getroffen. Das Schliessen 
der Schule in Verbindung damifc, dass die Leute angstlich und vor- 
sichtig wurden, scheint Einfluss auf den Abschluss der Krankbeit 
gehabt zu liaben. 


Auch in (128) Skjerstad und (127) Folden (Fig. 29) kommen friih- 
zeitige Falle und im iibrigen iiber das Jahr zerstreut vor. 



C_ Jo _ MO _ iOkm. 

Fig. 30. 


Der Fall 6. XII. liegt oben im Walde, isoliert und mit sehr be- 
schwerlichem Zugang. 

In (138) Trondenes (Fig. 30) fanden sich vom Juni bis zura De- 
zember 15 Falle mit 6 Todesfallen ausser einigen vermutlich abortiven. 
Einige Falle schienen obne Verbindung unter sich zu sein; aber 
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an ein paar Stellen bot das Aufbreten der Krankheit ganz besonderes 
Interesse dar. 

Anf den Hof Harstadbotten in (128) Trondenes kam am Abend 
des 3. IX. ein Schiffsjunge, der an vollig entwickelter Poliomyelitis litt. 

Das Schiff war in (139) Ibbestad stationierfc. Es wurde festgestellt, 
dass der Junge am 27. VIII. mit gastrischen Symptomen nnd Schmerzen 
in Rdcken nnd Gliedem erkrankt war. Am 31. VIH. warden seine 
Beine gelahmt. In Harstad angekommen, wnrde er in Maschinisb 
Hansens Hans gebracht. Hansen war Maschinist anf demselben Scbiffe. 
Der Junge wurde am 5. IX. ins Krankenhaus gebracht, lag dort 
3V 2 Wochen und reiste dann nach Hause nacb (140) Tranoy. 

Hansens lljahrige Tochter wohnte in dem Hause, wo der Junge 
vom 3. IX. bis znm 5. IX. morgens lag. Sie erkrankte am 11. IX., 
wurde am 13. IX. gelabmt und starb am 15. IX. 

Sein 8 Monate altes Sohnchen bekam am 16. IX. eine Gastro¬ 
enteritis, die bis zum 19. IX. dauerte. Aucb mehrere andere in der 
Familie nnd von der Besatzung des Schiffes litten in denselben Tagen 
an leichten Symptomen, wesentlich Schmerzen und Erbrecben. 

Ein paar Falle Ton vermutlicher Obertragung durch Zwischen- 
glieder werden gleichfalls erwahnt. 

Die Mutter des erwahnten Schiffsjungen wohnte weit entfernt in 

(140) Tranoy. Sie besuchle ihren Sohn im Krankenhaus zu Harstad 
wenige Tage nach seiner Aufnahme am 5. IX. Sie wohnte wahrend 
ihres Anfenthalts bei. der obenerwahnten Familie Hansen. Die Mutter 
reiste am 11. IX. in ihre Heimat zuriick, also an demselben Tage, da 
die Tochter des Hauses erkrankte. 

Nachdem die Mutter nach Hause gekommen war, wurde sie in 
den ersten Tagen von starken Kopfschmerzen geplagt und nach Ver- 
lauf einer Woche sptirte sie eine Schwache im rechten Arm. Sie 
hatte moglicherweise auch Fieber, war aber die ganze Zeit auf den 
Beinen. 

Der Schiffsjunge kam am 27. IX. in seine Heimat zuriick, 30 Tage, 
nachdem er krank geworden. 

Ungefahr am 8.—10. Oktober erkrankten seine 4 mindeijahrigen 
Geschwister. Die Symptome waren zum Teil Frostanfalle, Kopf- * 
schmerzen und bei alien Diarrhoe, sowie bei den beiden kleinsten 
Nackensteifheit. Nach 2—3 Tagen waren sie wieder gesund. Die 
Ursache zur Diarrhoe hatte nichts mit einem Diatfehler zu tun. 

Die Verbreitung in den Distrikten (139) Ibbestad, (140) Tranoy, 

(141) Berg und (142) Lenviken ist aus der Karte ersichtlich. Die 
Verbreitung war hier ganz bedeutend in den Monaten August bis 
Dezember. 
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Was die Ansteckungsverhaltnisse betrifffc, wird angefiihrt, dass 
mehrere nach dem Kirchgang in (140) Tranoy erkrankten. Wegen 
der grossen Entfernungen reisen die Leute Sonnabends und iiber- 
nachten in einem kommunalen Gebaude anf mitgebrachtem Bettzeug. 


Fig. 31. 



Es wird sowohl direkte Ansteckung als auch durch Zwischen- 
glieder erwahnt. 

In den nordlicheren Distrikten ersieht man die Verbreitung aus 
Fig. 31. Besonders waren viele Falle in (148) Skjervoy, wo einige 
in einem lapplandischen Heim vorkamen, wo alle hygienischen Ver- 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 53. 14 
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haltnisse mustergiiltig sind. Hier sowie in (149) Alten findefc man die 
Falle am innersten Ende der Fjords nnd von hier ans eine ziemliche 
Strecke landeinwarts. 

In (149) Alten herrschte wahrend desselben Sommers yiel Krank¬ 
heit, so z. B. vom Juli bis zum Oktober viele Falle von Pnenmonie, 
zum Teil in denselben Hausern, wo Poliomyelitis auftrat. 

Dr. Stromme, der nicht an direkte Obertragung glanbt und sich 
in seiner Auffassung Dr. Pettersen* sehr nahert, meint auch, dass 
Hunde und Benntiere die Krankheit vom Felde bekommen konnen. 
Bei naherer Untersuchung stellte es sich jedoch heraus, dass die 
gleichzeitig Yorkommende Renntierkrankheit nicht als Poliomyelitis 
angesehen werden konnte. 


* 

* * 


Das Jahr 1912 (Fig. 32) zeigte einen bedeutenden Riickgang, in- 
dem nur 183 bekannte Falle vorkamen und zwar folgendermassen 
verteilt: 



Januar 

Februar 

§ 

ro3 

a 

April 

Mai 

| Juni 

Juli 

August 

September 

Oktober 

November 

Dezember 

Anzahl Falle . . . 

20 

16 


3 

14 

21 

25 

32 

25 

19 

9 

3 


Die Falle im Januar und Februar schreiben sich zum uberwiegen- 
den Teil von den unter 1911 beschriebenen Winterepidemien in (49) 
Undal und (118) Kolvereid her, sowie von friihzeitigen Fallen in (73) 
Bergen und (70) Osteroen, die sich gewiss als Vorlaufer der unten 
erwahnten Epidemie in (72) Lindaas auffassen lassen. 

Geheilte 25,16 Proz. 

Invalide 56,26 Proz. 

Tote 18,58 Proz. 

Die Verbreitung im Lande ist in diesem Jahre eine ganz andere, 
als wie wir sie gewohnt sind, indem im sondenfjeldschen Teile fast 
ausschliesslich Falle langs der Kiiste vorkommen. Drinnen im Lande 
linden sich nur wenige Falle im Amte Bratsberg, die meisten in (38) 
Sauland. Von den Kustendistrikten ist (73) die Stadt Bergen mit (70) 
Osteroen und (72) Lindaas am meisten belastet. Die Stadte Christiania 
und Trondhjem sind ganz verschont, und in dem nordenfjeldschen 
Teil ist die Krankheit selten und tritt nur in wenigen Distrikten auf. 
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1. Kristiauia (By>. 

Akershus Amt, 

2. Aker. 

8. Ullensaker. 

4. Holand. 

5. Folio. 

Smaalenenes Amt. 

6. Eidsberg. 

7. Moss. 

8. Barpsl>org. 

9. Hvaler. 

Buskerud Amt. 

10. Drammens Stadsf. 

11. Drammen. 

12. Ringerike. 

13. Modum. 

14. Nes. 

15. Aal. 

16. Sand3viir. 

17. Kollag. 

Jarlsberg u. Larvik 
Amt. 

18. Tonsberg. 

19. Hof. 

20. Larv ik. 

Iledemarkens Amt. 

21. Solor u. Odalen. 

22. Hedemarken. 

23. Sondre Osterdalen 

24 . Tryssil. 

25. Rendalen. 

26. Touset. 

Kristians Amt. 

27. Iladeland u. Land. 

28. Sondre Valdres 

29. Nordre — 

30. To ten. 

31. Faaberg. 

32. Ringebu. 

33. Lorn. 

34. Lesje. 

Bratsberg Amt 

35. Sklen. 

36. Kragero. 

37. Hollen. 

38. Saulnnd. 

39. Kviteseid. 

40. Laardal. 

41. Tinn. 

Nedenes Amt. 

42. 0stre Nedenes. 

43. Vestre — 

44. Aamli. 

45. Kvje. 

46. S&ters<lalen. 

Lister u. Mandal 
Amt. 

47. Kristiansands 

Stasfysikat 


48. Oddernes. 

49. Undal. 

50. Lyngdal. 

61. Vanse. 

52. Flekkefjord. 

Stavanger Amt. 

53. Sogndal. 

54. Egersund. 

55. Sandnes. 

56. Stavanger Stads- 

fys. 

57. Stavanger. 

68. Finuo. 

59. Sand. 

60. Karmoen. 

61. Haugesund. 

Sondre Bergenhus 
Amt. 

62. Indre Sondhordl. 

63. Ytre — 

64. Tysnes. 

65. Indre Hardanger. 

66. Ytre — 

67. Voss. 

68. Sondre Midthorul 

69. Non ire — 

70. Osteroen. 

71. Alversund. 

72. Lindaas. 

73. Bergen (By). 

Nordre Bergenhus 
Amt. 

74. Lardal. 

75. Lysier. 

76. Sogndal. 

77. Vik. 

78. Gulen. 

79. Kirkebo. 

80. Ytre Sondfjord. 

81. Indre — 

82. Klnn. 

83. Ytre Nordfjord. 

84. Nord.Jorieidet. 

85. Gloppen. 

86. Indvikcn. 

Romsdals Amt. 

87. Vestre Sondmor. 

88. Indre — 

89. 0stre — 

90. Orskog. 

91. Nordre Sondmor. 

92. Ytre Komsdal. 

93. Indre — 

94. Sondre Nordmor. 

95. Sund len. 

96. Surendalen. 

97. Nordre Nordmor. 

Sondre Trondhjems 
Amt. 

98. TrondhjemsStads 

fysikat. 

99. Strinden. 

100. Selbu. 


Fig. 32. 


101. Roro*. 

102. Guldalen. 

103. Orkedalen 

104. Opdal. 

105. Hitteren. 

106 Hevue. 

107. Ytre Fosen. 

108. Indre — 

109. Nordre — 

Nordre Trondhjems 
Am t. 

110. Stjordalen. 

111. Frosten. 

112. Levanger 

113. lnderoeu. 

114. Stenkjiir. 

115. Grong. 

116. Namsos. 

117. Fosnes. 

118. Kolvereid. 

119. Vikten 

Nordlands Amt. 

120. Bronno. 

121. Ahtahaug. 

122. Vef.sen. 

123. Kauen. 

124. Luro. 

125. Gildeskaal. 

126. Bodo. 

127. Folden. 

128. Skierstad. 

129. 8teigen. 

130. Hammero. 

131. Lodingeu. 

132. Ofoten. 

133. Flakstad. 

134. Buksnes. 

135. Ostlofoten. 

136. Hadsel. 

137. Sortland. 

Tromso Amt. 

138. Trondene*. 

139. lbbestad. 

140. Trano. 

141. Berg 

142. Lenviken. 

143. Maal9elven. 

144. BaLstjorden. 

145. Iroraso. 

146. Lyngen. 

147. Karlso. 

148. Skjervo. 

Finmarken3 Amt. 

149. Alteu. 

150. Loppen. 

151. Tlammerfest. 

152. Maaso. 

153. Kistrand. 

154. Lebesby. 

155. Tanen. 

156. Vardo. 

157. Vadso. 

158. Sydvaranger. 
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Unter den lokalen Epidemien des Jahres ist die Epidemic in (38) 
Sauland zu merken (Fig. 33). 

Hier traten im ganzen 9 Falle auf, der ersfce im Jannar beim Hofe 
Bolkesjo, nicht weit von Kongsberg. Dnnn trat eine Pause ein, die 
ganz bis zum August dauerte, worauf die iibrigen Falle, jeden Monat 
einige, eintrafen, bis sich die Epidemic im Dezember langsam nach 
Westen verbreitete, wo die letzten Falle im Dezember auftraten. 
3 starben. Ausser die3en fanden sich auf naheliegenden Hofen einige 
leichte Falle, die Zwischenglieder gewesen zu sein scheinen. 

In (49) Undal (Fig. 23) waren, wie schon erwahnt, zu Anfang 
des Jahres einige Falle, die zu der Epidemie gehorten, die im Jabre vor- 



?- »* +• f Oie~ 

Fig. 33. 

her ihren Anfang nabm. In dem angrenzenden Distrikt (45) Eyje, mit 
Verkehr fiber Kristiansands, traten einige Falle in ein paar Gruppen 
im September und Oktober auf. 


In (73) Bergen waren 24 Falle, von denen 4 starben, wie folgt 
auf die Monate verteilt: 



Januar j 

Febraar j 

N 

:c3 

April 

Mai 

Juni 

Juli 

August 

September 

Oktober 

November 

© 

E 

© 

N 

© 

Q 

Anzahl Falle . . . 

s~] 

. 





i 

6 

5 

6 

2 

i 
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Die Monate Februar bis Mai gingen ganz frei. 

In (70) Osteroen gab es Falle, teils zu Anfang des Jahres, fceils 
im Juli bis zum Oktober. 

Von bier oder yon Bergen scheint die Epidemie in (72) Lindaas 
(Fig. 34) ibren Ursprung zu baben. Diese 1 ) schien ziemlich gefabr- 
drobend werden zu sollen. Im Laufe des Frvibjahrs und Sommers 
trat in diesem Distrikt Poliomyelitis an yerscbiedenen Stellen auf mit 
15 Fallen in Myking, 6 in Austreim nebst einigen wenigen auf 



den Inseln im Scbarenhofe, im ganzen vermutlich 27 Falle, ausser 
einigen, die als abortiv aufgefasst werden. 

Innerbalb des Distrikts ist die Erankbeit, wie aus der Karte er- 
sicbtbcb, in mehreren Herden aufgetreten. Zwischen jedem einzelnen 
von diesen einen Zusammenbang nacbzuweisen, war unmoglicb, 
wabrend der Zusammenbang zwiscben den einzelnen Fallen innerbalb 
eines Herdes als einigermassen sicher anzuseben ist. 

1) E. Aaser, fieri, klm. Wochenschr. 1914, Nr. 6. 
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Myking, eine nur auf der Westseite bewohnte Halbinsel, war der 
erste Ort, wo die Krankheit auftrat. Die verschiedenen angegriffenen 
Orte sind nicht durch einen Weg, sondern nur durch einen Fusssteig 
verbunden und der Verkehr erfolgt daher auf dem Seewege. 

Das kupierte Terrain und die grossen Entfemungen bewirken, 
dass die Kinder ausserhalb der Schulzeit auf Kameraden innerhalb 
ihrer eigenen Ortschaft, die aus mehreren Hofen besteht, angewiesen 
sind. Die Schule bildet den gemeinsamen Versammlungsort. Myking 
hat 2 Schulkreise, deren Grenzscheide auf der Karte mit einer punk- 
tierten Linie bezeichnet ist. 

Der erste Fall 29. IV. trat im Schulkreise Rod auf, ohne dass es 
moglich war, einen Zusammenhang mit friiheren Fallen derselben 
Krankheit nachzuweisen. Doch verkehren viele Fremde in dieser 
Gegend. 

Die Kranke, ein lOjahriges Madchen, war 4 Tage lang unwohl, 
ehe Fieber eintrat, und wahrend dieser Zeit ging sie in die Schole 
zu Rod und war mit ihren Kameraden zusammen, die sie auch be- 
suchten, nachdem sie ernsthaft krank geworden. Eine Isolierung 
wurde nicht yorgenommen. 

Da der Lehrer an einem anderen Orte Schule halten sollte, wurde 
die Schule am 27. IV. geschlossen, also ehe bei der Patientin Fieber 
auftrat. Die Schule wurde erst am 19. V. wieder eroffnet, und wahrend 
dieses Zeitraums war die Verbindung zwischen den Kindern in den 
verschiedenen Ortschaften abgebrochen. 

In diesem Schulkreis traten nun im Mai und Juni mebrere Falle 
auf, die nur mit der Schule als Mittelpunkt miteinander in Verbindung 
gesetzt werden konnen. Teils erkrankten in mehreren Fallen Kinder, 
die auf derselben Bank gesessen hatten, teils hatten Kinder, die die 
Schule besuchten, ohne selbst krank zu werden, die Krankheit nach 
Hause zu ihren Geschwistern gebracht. 

In dem zweiten Schulkreis, Rodland, war dasselbe Verhaltnis. 
Hier war die Schule geoffnet vom 2. IV. bis zum 6. VI. 

In der erstgenannten Schule waren die hygienischen Verhaltnisse 
schlecht. Besonders ist zu beachten, dass 4—5 Kinder auf ein und 
derselben Bank sitzen. Unter dem gemeinschaftlichen Pult befindet 
sich ein Raum zur Aufbewahrung von Schulbiichem und anderen 
Sachen. In diesem Raum, in den sich mehrere Kinder teilen miissen, 
sieht es aus wie in einem Schweinestall infolge von Uberresten yon 
Essen und Papier. Die Pulte werden selten rein gemacht. Dass diese 
Verhaltnisse — ausser maugelhafter Hygiene auch in anderen Rich- 
tungen — die Schule zu einer Brutstatte fur die Verbreitung an* 
steckender Krankheiten machen, ist ganz klar. 
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Es ist jedoch nicht die Schule allein, von der die Verbreitung 
ausgeht. In mehreren Fallen scheint ein Besnch beim Handler die 
Quelle zu sein. Ein Handler bildet ein Bindeglied zwischen den beiden 
Schnlkreisen, indem er von beiden gesncht wird. 

Auffallend ist es, dass in mehreren Fallen die Bede davon ist, 
dass die Kinder nacb dem Gennsse von Bonbons erkrankten. 

So bekam z. B. 27. V. am 25. V. Bonbons von ihrem Vater; ihre 
Geschwister wurden nicht krank, dagegen 2. VI., die sie pflegte, obne 
jedoch, soviel man weiss, etwas zu geniessen. 

28. V. erkrankte, nachdem der Vater am 26. V. nach Hause kam 
mit Bonbons, die er beim Handler gekauft hatte. 

VL 9 bekam am 8. VI. Bonbons von einer Frau, die von einem 
angesteckten Orte kam, wo ein Handler wobnt. Sie war gekommen, 
um an einem Begrabnis teilzunehmen, das auf einem Nachbarhofe 
stattfand und an dem Leute aus verschiedenen Orten, wo Poliomye¬ 
litis gewesen war, teilnahmen. 

Die Falle in Austreim (6) scheinen mit den obengenannten nicht 
in Verbindung zu. stehen. 

Auf V. 28 ist die Krankheit vielleicht von Bergen iibertragen 
worden, woher seine Mutter am 16. V. kam. VI. 7 erkrankte, nach¬ 
dem er V. 28 am 5. VI. besucht hatte, und VI. 11 war am 9. VI. bei 
VI. 7 gewesen und hatte dort eine Semmel gegessen. 

In dieser Ortschaft wurde die Schule sofort geschlossen, und dies 
diirfte die Ursache sein, dass die Krankheit auf diese wenigen Falle 
begrenzt wurde. 

Man sieht somit, dass in dieser Epidemie mehrere Moglichkeiten 
einer Ubertragung der Krankheit vorhanden sind, namlich durch die 
Schule, durch Handler mit Bonbons und Semmeln, moglicherweise 
auch durch eine Beerdigung. 

An einzelnen Daten mag ausserdem erwahnt werden: 

Der Bruder von V. 6 war in der Schule mit IV. 29 zusammen- 
gewesen. 

VI. 2 pflegte V. 27. 

V. 19 erkrankte abends, nachdem er mit seinem Vater eine Tour 
zum Handler gemacht hatte. Er ruderte angestrengt. 

Ausser den angefiihrten Kranken fanden sich an mehreren Stellen 
leichte Fieberfalle mit Kopfschmerzen und Erbrechen ohne darauf- 
folgende Lahmung. 


Die Falle in der Nahe der Stadte Aalesund und Molde (Fig. 35) 
in den Distrikten (87) Vestre Sondmor, (91) Nordre Sondmor und (92) 
Ystre Bomsdal sind aus der Karte (Fig. 35) ersichtlich. 
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Die Stadt Trondhjem ist, wie erwahnt, ganz verschont und in 
den Trondhjemschen Amtern ist das Vorkommen der Krankheit hochst 
unbedeutend. Allein in (118) Kolvereid (Fig. 27) sind einige Falle, 
als Fortsetzung der Winterepidemie, die im vorhergehenden Jahre 
anfing und im Februar endigte. 

In den nordlich gelegenen Amtern ist nur die kleine Epidemie 
in (128) Skjerstad zu verzeicbnen. 

Hier, eine Strecke in den Skjerstadfjord hinein, liegt ein Ort, der 
Breivik genannt wird. Es findet sich hier eine Anhaltestelle fiir 
Dampfschiffe, ein Handler und eine Schule, die gleich neben der 
Briicke liegt. Ganz in der Nahe liegen die Hauser. An diesem Orte 



Fig. 35. 

traten in der Zeit vom 5. V. bis zum 4. VII. 11 Falle von Polio¬ 
myelitis mit 2 Todesfallen auf, abortive Falle nicbt mitgerechnet, 
namlich 1 Fall im Mai, 6 im Juni und 4 im Juli. Die Krankheit 
trat in 2 Reprisen auf, indem die 7 ersten Falle der Briicke zunachst 
vom 15. V. bis 15. VI. vorkamen, wahrend die 4 letzten weiter land- 
einwarts vom 3. VII. bis 6. VII. eintrafen. Der Abstand zwischen 
den Hofen ist jedoch ganz kurz, nur einige hundert Meter; die Ent- 
fernung bis zum fernsten Ort betragt 15 km. In einigen Familien 
wurden mehrere Kinder angegriffen, in einer sogar 5. 

Auf welche Weise die Krankheit an diesem Orte ibren Einzug 
gehalten, ist unbekannt. 

Doch ist zu merken, dass die zuerst Angegriffene, ein 7jahriges 
Madchen, die Tochter des Schullehrers war. Die Schule, die erst 
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Kristlanla (By). 

Akershus Amt. 

2. Aker. 

3. Ullensaker. 

4. Holand. 

5. Folio. 

Smaalenenes Amt. 

6. Eidsberg. 

7. Moss. 

8. Sarpsborg. 

9. Hvaler. 

Buskerud Aint. 

10. Dram mens Stadsf. 

11. Drammeu. 

12. Kingerike. 

13. Moduru. 

14. Nes. 

15. Aal. 

16. Sandsv&r. 

17. KoUag. 

Jarlsberg og Larvik 
Amt. 

18. Tonsberg. 

19. Hof. 

20. Larvik. 

Hedemarkens Amt. 

21. Solor u. Od&len. 

22. Hedemarken. 

23. Son (Ire Ost erdalcn. 

24. Tryssil. 

25. Rendalen. 

26. Tonset. 

Kristians ^mt. 

27- Hadeland u. Land. 
1 28. Sondre Valdres. 

29. Nordre — 

30. To ten. 

31. Faaberg. 

32. Kingebu. 

33. Lorn. 

34. Lesje. 

Bratsberg Amt. 

35. Skien. 

36. Kragero. 

37. Hollen. 

38. Sail land. 

39. Kviteseid. 

40. Laardal. 

41. Tinn. 

Nedenes Amt. 

42. 0stre Nedenes. 

43. Vestre — 

44. Aamll. 

45. FiVje. 

40. Satersdaleu. 

Lister u. Mandal 
Amt. 

47. Kristiansands 

Stadsfysikat. 


48. Oddernes. 

49. Undal. 

50. Lyngdal. 

51. Vanse. 

52. Flekkefjord. 

Stavanger Amt. 

53. Sogndal. 

54. Egersund. 

55. Sandnes. 

50. Stavanger Stads- 

tyB. 

57. Stavanger. 

58. Hnno. 

59. Sand. 

60. Karmoen. 

61. Ilaugesund. 

Sondre Bergenhus 
Amt. 

62. Indre Sondhordl. 

63. Ytre — 

04. Tysnes. 

65. Indre Hardanger. 

66. Ytre — 

67. Voss. 

68. Sondre Midthordl. 

69. Nordre — 

70. Osteroen. 

71. Alversiuid. 

72. Llndaas. 

73. Bergen (By). 

Nordre Bergenhus 
Amt. 

74. Laxdal. 

75. Lyster. 

76. Sogndal. 

77. Vik. 

78. Gulen. 

79. Kirkebo. 

80. Ytie Sondfjord. 

81. Indre — 

82. Kinn. 

83. Ytre Nordfjord. 

84. Nordfjordeidet. 

85. Gloppen. 

86. Indviken. 

Bomsdals Amt. 

87. Vestre Sondmor. 

88. Indre — 

89. 0stre — 

90. 0rskog. 

91. Nordre Sondmor. 

92. Ytre Bomadal. 

93. Tndre — 

94. Sondre Nordmor. 

95. Sundalen. 

96. Surendalen. 

97. Nordre Nordmor. 

Sondre Trondhjems 
Amt. 

98. TrondbjemsStads- 

fysikat. 

99. Strinden. 


100. Selbu. 

101. Boros. 

102. Guldalen. 

103. Opdal. 

104. Orkedalen. 

105. Hitteren. 

106. Hevne. 

107. Ytre Fosen. 

108. Indre — 

109. Nordre — 

Nordre Trondhjem 
Amt. 

110. Stjordalen. 

111. Frosten. 

112. Levanger. 

113. Inderoen. 

114. Stenkjkr. 

115. Grong. 

116. Nam80«. 

117. Fosnes. 

118. Kolvereid. 

119. Vlkten. 

Nordlands Amt. 

120. Bronno. 

121. ALstahaug. 

122. Vefsen. 

123. Banen. 

124. Luro. 

125. Gildeskaal. 

126. Bodo. 

127. Folden. 

128. Skjerstad. 

129. Steigen. 

130. Hammero. 

131. Lodingen. 

132. Ofoten. 

138. Flakstad. 

134. Buksnes. 

135. 0stlofoten. 

136. Hadsel. 

137. Sort laud. 

Tromso Amt. 

138. Trondenes. 

139. lbbestad. 

140. Trano. 

141. Berg. 

142. Lenvlken. 

143. MaaLselveu. 

144. Balsfjorden. 

145. Tromso. 

140. Lyngen. 

147. Karlso. 

148. Skiervo. 

Finmarken9 Amt. 

149. Alten. 

150. Loppen. 

151. Hammerfest. 

152. Maaso. 

153. Kistrand. 

154. Lebesby. 

155. Tanen 
150. Vardo. 

157. Vadso. 

158. Sydvaranger. 


Fig. 36. 
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3 Wochen nach Ausbruch der Krankheit geschlossen wurde, liegt 
dicht bei der Dampfschiffshaltestelle, und eine Lehrerin wohnt bei 
dem Expediteur nebenan. Die Kinder sind immer unten an der Briicke, 
wenn das Schiff kommt. Es war somit gute Gelegenheit zur Ein- 
fuhrung der Krankheit auf diesem Wege. Und wenn sie erst einmal 
eingefUhrt war, ist eine weitere Verbreitung leicht denkbar, da die 
Hofe so nahe beieinander liegen, dass Kinder aus den yerschiedenen 
Familien haufig zusammenkommen. 

Die Mutter des Madchens ist indessen einer anderen Meinung. 
Sie meint namlich, dass die Tochter von einer Gebirgstonr, die sie 
mit einer Freundin zusammen unternommen hatte, die indessen nicht 
erkrankte, krank nach Hause kam. Das Kind hatte sich mit Blumen 
und Heidekraut geschmiickt und yiele Pflanzen gesammelt, aber keine 
Beeren gegessen. Sowohl die Mutter als die Tochter nehmen an, dass 
sie auf dieser Tour krank wurde. In ihrem Heim sind sehr gate 
hygienische Verhaltnisse. 

Vielleicht hat ein Kinderfest, das am 17. Mai mit der Schule als 
Ausgangspunkt abgehalten wurde, seine Bedeutung fur die Verbreitung 
gehabt. 

In der genannten Ortschaft kamen gleichzeitig mit der Polio¬ 
myelitis viele Falle yon Fieber mit Kopfschmerzen, Erbrechen und 
zum Teil Diarrhoe yor, jedoch nur bei Kindern und yon kurzer 
Dauer. 

Spater im Jahre fanden sich einige wenige zerstreute Falle auch 
in anderen Teilen des Distrikts. 

* 

* * 


Im Jahre 1913 (Fig. 36) nahm die Krankheit wieder etwas zn. 
Es trafen 221 Falle, auf alle Monate des Jahres verteilt, ein: 
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Anzahl Falle . . . 

1 6 

7 

i 

4 

7 1 

9 

28 

59 

56 

31 

8 
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Geheilte 30,32 Proz. 

Invalide 56,10 Proz. 

Tote 13,58 Proz. 

Die Falle sammeln sich wesentlich im siidostlichen Teile des 
Landes um Christiania und (11) Drammen. In Christiania waren 
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39 Falle, in (27) Hadeland und Land 26. Hier traten mehrere Falle 
bei Lonner auf, woselbst die Krankbeit aucb in den vorbergebenden 
Jabren regelmassig erschienen war. In (11) Drammen werden 30 Falle 
in Lier angefubrt, das aucb ein Herd fur Poliomyelitis zu sein scbeint. 
Das nahe liegende (13) Modum batte 29 Falle aufzuweisen. 

Die Epidemic in (11) Drammen (Lier) ist diejenige, die in diesem 
Jabre das grosste Interesse darbietet. Hier batten wir in den Jahren 



1906 und 1911 genau an derselben Stelle lokale Epidemien (Fig. It 
und 19). Im Jahre 1913 traten 30 Falle auf (Fig. 37). Die Epidemie 
wurde mit grosser Sorgfalt von Dr. Grimsgaard beobacbtet. Es 
traten im Juli 4, im August 18, im September 6 und im Oktober 
2 Falle auf mit 

Geheilten 60,01 Proz. 

Invaliden 36,66 Proz. 

Toten 3,33 Proz. 

Wie schon erwahnt war reichliche Gelegenheit zur Ansteckung 
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vorhanden, ohne dass dies in der Regel nachgewiesen werden konnte. 
Uber die Dbertragung ist in dieser Epidemie iiberhaupt wenig be- 
kannt. Doch wird vereinzelt angefiihrt, dass der Vater oder irgend 
jemand von einer angesteckten Familie bei oder in der Nahe einer 
Eisenbahnstation Beschaftigung gebabt bat, oder dass Besncb da ge- 
wesen, der die Kinder traktiert hat. Erankheitserscheinungen in den 
angegriffenen Familien oder unter der Bevolkerung im iibrigen, die 
man mit der Poliomyelitis hatte in Verbindung setzen konnen, kamen 
nicht vor, trotzdem man die ganze Zeit auf abortive Formen auf- 
merksam war. 

Dr. Grimsgaard erwahnt die Eigentiimlicbkeit bei der Epidemie, 
dass die Falle auf den Hohenzugen des Liertals und gem in einiger 
Entfernung von der Eisenbahnlinie auftraten. Eine Erklarung hier- 
flir lasst sich nicbt finden. 

In (6) Eidsberg kamen 14 Falle mit 3 Todesfallen vor. Von 
diesen ist ein einzelner merkwiirdig durch die Art und Weise, wie 
er sich, seiner eigenen Aussage nacb, die Krankheit zugezogen hat. 

Ein 33jahriger Mann erkrankte am 7. VIII., und nach wenigen 
Tagen Krankseins wurden Arme und Beine gelahmt. Er war damit 
beschaftigt, elektrische Leitungen einzurichten, bei welcher Arbeit ihm 
sein kleiner Sohn oft half, der ihm die notwendigen Gegenstande 
reichte. "Wenige Tage bevor er krank wurde, hatte der Vater auf 
einer Leiter gestanden, beschaftigt damit, kleine Schrauben an einer 
Wand zu befestigen. Der Knabe stand auf dem Fussboden und reichte 
ihm diese, die der Vater — mehrere auf einmal — zwischen den 
Zahnen hielt, bis er dafiir Gebrauch hatte. 

Der Sohn war gerade von einem 4tagigen Krankenlager aufge- 
standen, wahrend dessen er sich in einem leicht febrilen Zustand be- 
funden, und er war noch schlaff in den Beinen. Erst spater wurde 
er ganz gesund. 

Der Vater schreibt diesem Umstande seine Krankheit zu. Er 
meint, der Knabe habe eine abortive Form von Poliomyelitis gehabt 
und ihn durch die Schrauben, die er ihm mit der Hand reichte, 
infiziert. 

Die Familie wohnt wenige Minuten von der Eisenbahnstation ent- 
fernt. Hier verkehrte der Sohn mehrmals taglich und traf teils 
Reisende, teils Leute aus dem Kirchspiel. Es kamen zu der Zeit 
etliche Falle im Distrikt vor. 

Wenn das Verhaltnis richtig ist, was nicht unwahrscheinlich zu 
sein scheint, sollte die Krankheit von der Hand des Sohnes auf den 
Mund des Vaters, mit Schrauben als Zwischenglied, iibertragen 
worden sein. 
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Von Bergen wird ein Beispiel wahrscheinlicher Ubertragung er- 
wahnt. Ein jnnger Mann, B. R., hatte sich wahrscheinlich die Krank- 
heit wahrend einer Ferientour im Landbezirke zugezogen. Er er- 
krankte am 27. VIII., wurde am 4. IX labm und starb am 10. IX. 
Er war am 3. IX. von seiner Reise zuriickgekommen, machte dann 
in der Initialzeit in der Fabrik, wo er arbeitete, einen Besuch und 
sprach bei der Gelegenheit mit Fraulein X., die am 19. IX. krank, am 
26. IX. lahm wurde und am 28. IX. starb. 

Es fanden sich keine anderen Kranken, weder in der Fabrik noch 
in den Familien der Verstorbenen oder sonst in der Stadt. 

Hier scheint also eine Ubertragung im Initialstadium von H. R. 
anf Frl. H. vorzuliegen, die 16 Tage spater nacb einem einzelnen 
Gesprach erkrankte. Wie die Ubertragung vor sich gegangen ist, 
lasst sich nicht ins reine bringen; es ist aber sehr leicht denkbar, 
dass das Virus von Hand zu Hand gegangen und darauf auf irgend- 
eine Weise in Frl. H.s Mund gelangt ist. 

Das Jahr bietet im iibrigen nichts von besonderem Interesse. 

Mit diesem Jahre sollte die 3jahrige Periode beendigt sein, und 
wir sollten ruhigen Verhaltnissen entgegengehen. 

Bis jetzt sind im Jahre 1914 sehr wenige Falle angemeldet. 


II. 

Geschlecht, Alter, Ausgang. 

Das Material, worauf die vorhergehende Darstellung gebaut ist, 
umfasst 3290 Falle. 

Die Anzabl der Manner betragt 55,57 Proz., die der Frauen 
44,43 Proz. 

Von samtlichen Angegriffenen sind reichlich 3 Proz. unter einem 
Jahre (Fig. 38). Darauf steigt die Anzahl rasch auf 10—11 Proz. 
beim Alter von 1 und 2 Jahren, um in den folgenden Jahresgruppen 
gleichmassig auf 4—5 Proz. herabzusinken. Beim Alter von 7 Jahren 
ist wieder eine kleine Steigerung vorhanden. Das Kind befindet sich 
dann im schulpflichtigen Alter. Der Prozentsatz behauptet sich jetzt 
ein paar Jahre lang einigermassen unverandert; aber man sieht doch, 
dass ein Sinken vorhanden ist, je nachdem das Kind alter wird. Erst 
Ende der Zwanziger geht die Zahl der Angegriffenen auf ca. 1 Proz. 
von samtlichen berab. Bis Mitte der Dreissiger ist jedes Lebensjahr 
vertreten. Nach dieser Zeit wird es immer weniger. Doch habe ich 
sichere Poliomyelitis ganz bis in das Alter von 60 Jahren gesehen. 
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Von samtlichen Angegriffenen warden 
26,2 Proz. geheilt, 

56,7 Proz. warden invalide and 
17,1 Proz. starben. 

Diese Zahlen geben ein beredtes Zeagnis, dass Poliomyelitis eine 
ausserst bosartige Krankheit ist, indem der Prozentsatz der Geheilten 
so gering ist. 

Das Sterblichkeitsprozent ist in den verschiedenen Jahren and in 
den verschiedenen lokalen Epidemien sehr verschieden. 

Es betrug z. B. im Jabre 

1904 — 20,0 Proz. 

1905 — 14,6 „ 

1906 — 10,8 „ 

1907 — 15,2 „ 

• 1908 — 16,9 „ 

1909 — 15,7 „ 

1910 —22,2 „ 

1911 — 18,7 „ 

1912 — 18,7 „ 

1913 —13,5 „ 

Die Sterblichkeit in den einzelnen lokalen Epidemien variiert 

noch mebr. 

In mehreren gab es keine Todesfalle, so z. B. in Mandal 1886, 
in Finvirken und Misvar 1905 und in Trysil 1911. In all diesen 
Epidemien kamen ganz wenig Falle vor. Andererseits wird die Sterb¬ 
lichkeit nnter gleichen Verhaltoissen sehr gross sein konnen. Dies 
kommt z. B. vor bei Hausepidemien oder wenn die Krankheit aaf 
eine ganz kleine Ortschaft begrenzt ist. Beispiele hierfur sind Bryn 
im Jahre 1897 mit 66,66 Proz. Sterblichkeit, Gildeskaal im Jahre 
1909 und Adelsborg 1911 mit 60 Proz. sowie Nygaard 1911 mit 
40 Proz. 

Ist die Anzahl von Kranken grosser, so treten diese Extreme 
nicht ein, selbst wenn es noch so sehr wechseln kann. 

10 Proz. and daranter sind verhaltnismassig selten. Bratsberg 
hatte im Jahre 1899 3,7 Proz., Hadsel 1905 11,77 Proz., Lier 
1906 10 Proz. und Voss 1911 7,1 Proz. 

Haafiger kommen die Zahlen iiber 10 Proz. and unter 20 Proz. 
vor. 13—14 Proz. sind ganz allgemeine Zahlen. Nicht selten kommen 
hohere Zahlen wie 30 Proz. und dariiber vor. Es war eine Sterblich¬ 
keit von 30 Proz. in Lunner 1903, 35 Proz. in Odalen 1868, 
38 Proz. in Kolvereid 1911 and 40 Proz. in Trondenes in dem- 
selben Jahre. 
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Legt man samtliche Angegriffenen zugrunde und berecbnet das 
Todesprozent fur jede Altersklasse, so erhalt man die Kurve Fig. 39 
(schwarz). Fur keine Altersklasse ist die Sterblicbkeit unter 10 Proz., 



aber sonst ist die Kurve unregelmassig mit einer Steigerung ganz bis 
zu 50 Proz. Im grossen und ganzen bat jedoch die Kurve eine 
steigende Tendenz, so dass das Sterblichkeitsprozent mit dem Alter 
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zuzunehmen scheint. Dies Verhaltnis ist jedoch zum Teil nur an- 
scheinend, indem die Sterblichkeit prozentweise von der Anzabl von 
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Kranken abhangig ist — je mehr Krauke, desto geringer das relative 
Sterblichkeitsprozent, und je weuiger Kranke, desto grosserer Prozent- 
satz unter sonst einigermassen gleichen Verhaltnissen. Die Kurve lebrt 
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uns jedoch so viel, dass die Gefahr verhaltnismassig gross fur die- 
jenigen, die von der Krankheit angegriffen werden, nachdem die ersten 
Kinderjahre voriiber sind. 

Legt man dagegen die Anzahl der Toten der Berecknung zugrunde, 
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so erhalfc man einen Ausdruck fiir die wirkliehe Anzahl von Toten inner- 
halb einer jeden Altersklasse. Die Fig. 40 zeigt, dass von samtlichen 
Toten sich die meisten im Alter vom vollendeten ersten Lebensjahr 
und aufwarts befinden, langsam fallend bis zum 30. Lebens¬ 
jahr, und spater sind die Zahlen ziemlich bestandig. Diese Kurve, 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenhcilkunde. Bd. 63. 15 
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di« den Ausdruck fur die Verhaltniszahlen der wirklichen Anzahl Ton 
Toten innerhalb jeder Altersklasse gibt, wird natiirlich in ihrer Form 
der Kurve Fig. 38 gleichen, wo das Altersprozent aller Angegriffenen 
yermerkt ist. Nur fallt Fig. 40 weniger stark als Fig. 38, was 
wiederam dahin gedeutet werden muss, dass das Todesprozent und 
damit die Gefahrlichkeit der Krankheit in Wirklichkeit grosser ist in 
alteren Jahren als in jungeren. Dies Verhaltnis wird auch von Wick- 
man 1 ) erwahnt. 

Auf der Kurve Fig. 39 wird man auch das Heilungs- und Invalidi- 
tatsprozent fiir jede Altersklasse abgesetzt finden. Die Zahlen sind 
ziemlich gleichmassig fiir jedes Jahr, und man erhalt den Eindruck, 
dass alle Alter einigermassen gleichen Bedingungen unterworfen sind. 


Abortive Formen. Immunitat. 

Es liegt ausserhalb des Rahmens dieser Arbeit, die Symptomato¬ 
logy der Poliomyelitis zu besprechen, indem ich nichts Wesentliches 
dem hinzuzufiigen babe, was schon bekannt ist, und was ich zum Teil 
in friiheren Arbeiten angefiihrt habe. 

Nur miissen die abortiven Formen in Kiirze erwahnt werden, 
teils weil ihr klinisches Bild unsicher ist, teils weil sie eine nicht 
geringe Bedeutung fiir die Verbreitung der Krankheit haben diirften. 
Da diese Falle oft zu Missdeutungen Anlass geben, habe ich sie in 
dieser Arbeit, urn auf sicherem Boden zu stehen, nicht mitgenommen, 
weder auf den Karten, noch in den angefuhrten Zahlen. 

In deutlichen Fallen fing die Krankheit gern plotzlich an mit 
Fieber, Frosteln und einer Temperatur von 38—39°, vielleicht auch 
etwas hoher, und einem Pulse bis zu 130—160. Kopfschmerzen und 
Schlafrigkeit, oft anhaltender Schlaf sind haufig, in einzelnen Fallen 
unruhiger Schlaf und Delirien. Ubelkeit und Erbrechen kommen oft 
vor und Verstopfung ist allgemein. 

Steifheit in Nacken- und Riickenmuskeln, Rigiditat der Glieder, 
Kontraktur der Arme und Beine werden nicht selten angefiihrt. 
Kernigs Symptom und Zuckungen konnen auch auftreten. 

Allgemein sind Schmerzen, verbreitet auf Kopf, Nacken, Riicken 
und Glieder, ebenso Empfindlichkeit langs des Riickgrats und an 
anderen Stellen sowie Hyperasthesie. 

Hierzu kommt Schnupfen und Angina, vereinzelt auch Bronchitis. 

1) Den akute polkmyelitens upptradande i Sverige 1905. Stockholm 1907. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die akute Poliomyelitis in Norwegen. 


227 


Dies Biid konnte plotzlich entstehen, an lntensitat zonehmen 
wahrend der wenigen Tage, die es dauerte, um dann schnell in Heilung 
iiberzugehen. Die Dauer betrug meistens 2—4 Tage oder bis zu 
einer Woche. Hinterber war eine zum Teil langwierige Matfcigkeit 
ein bervortrefcendes Symptom. 

Dies muss alien Bericbten zufolge als das vollig entwickelte Bild 
angesehen werden. Aber es finden sich viele Kranke, bei denen die 
Krankheit nur durch ein leichtes Unwoblsein, efcwas Kopfschmerz und 
leicbtes Fieber, das kaum zu merken ist, angedeutet ist. Dieser Zu- 
stand dauert einen Tag lang oder zwei, worauf der Kranke gesund 
und munter wie friiher. 

Ohne direkt mit Poliomyelitis in Yerbindung gesetzt zu werden, 
wird von Yerschiedenen Orten berichtet, dass unter der Bevolkerung 
gleichzeitig mit Fallen dieser Krankbeit eine a Farang“ auftrat, kurz 
dauernde katarrbaliscbe, gastriscbe, zum Teil rbeumatoide Erscbeinungen 
mit Fieber. Dies findet jedocb aucb regelmassig statt zu Zeiten, wo 
es keine Poliomyelitis gibt. 

liber die Haufigkeit des Vorkommens der abortiven Formen gind 
die Meinungen sebr geteilt. 

Wickman 1 ) siebt sie als sebr haufig an und fiihrt z. B. fur 
Trastena ungefabr die Halfte, fiir andere Orte von 35 bis mebr als 
50 Proz. an. 

Brorstrom 2 ) gebt weiter und betrachtet Poliomyelitis als eine 
Komplikation von Influenza. 

Fiirntratb 3 ) scbeint einer abnlicben Auffassnng zu buldigen, 
indem er den Gedanken an eine kollektive Infektion wie bei letzt- 
genannter Krankbeit festbalt. 

In unserem Lande scbeint das Verbaltnis sebr wecbselnd zu sein, 
und wir baben denn auch Vertreter der verschiedenen Ansichten. 
Gram und Geirsvold sowie andere, die mehrere Epidemien studiert 
haben, erklaren das Vorkommen abortiver Falle fiir sebr haufig, andere 
Arzte erwahnen sie nicbt und nocb andere bebaupten, dass sie nichts 
Derartiges geseben baben. 

Im Jahre 1905 betrug die Anzahl abortiver Falle 38 Proz. von 
samtlicben angemeldeten Fallen fiir das gauze Land. Am bocbsten 
war die Durdbscbnittszabl fiir Hadsel, namlich 63 Proz., fiir die meisten 
Orte nur eine ganz geringe Anzahl und fiir manche gar keine. 

Dr. Brybni 4 ) fiibrt die Anzahl abortiver Falle fiir Byneeset bei 

1) Heine-Medinsche Krankb. Berlin 1907. 

2) Aknte Kinderlahmuog. 1910. 

3) Poliomyelitisepidemie. Separat. 1909. 

4) Ungedruckter Bericht 1913. 
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Trondhjem im Jahre 1905 mit 81 Proz. an und fur die Jahre 1906—13 
mit 64 Proz., welche Zabl er jedoch als niedrig ansieht. 

Dr. Pettersen in (11) Drammen teilt mit, dass er trotz genauer 
Untersuchungen keine abortiven Falle gesehen babe; docb erwahnt 
er solcbe in der Lierepidemie im Jabre 1906. 

In den letzten Jabren werden abortive Falle im ganzen sehr 
wenig erwahnt. 

Die Theorie von einer ausgebreiteten Infektion wird bei uns von 
Dr. Schancke 1 ) auf (13) Modum verfochten. Da seine Darstellnng 
viel Interessantes bietet, werde ich von seinem Berichte Folgendes bier 
anfiihren: 

Die im Jahre 1911 auf Modum aufgetretenenPoliomyelitisepidemien 
scbeinen stark dafiir zu sprechen, dass diese Infektion in weit grosserem 
MaBe verbreitet ist, als man nach den von verschiedenen Teilen des 
Landes eingelaufenen Anmeldungen den Eindruck erhalt. 

An deutlichen Fallen von Poliomyelitis mit Lahmung sind inner- 
balb meines Wirkungskreises nur 4 Falle aufgetreten. Man sollte 
demnach glauben, dass wir hier von der Epidemie nur wenig beriihrt 
sind. Es liegen jedocb einige Beobacbtungen vor, die darauf deuten, 
dass eine „Farang“ gleicbzeitig bier gewiitet bat und dass diese nicbts 
anderes ist als ganz leichte abortive Falle von Poliomyelitis, oder mit 
anderen Worten, diese sebr verbreitete „Farang“ ist die gewohnliche 
Ausserungsform der Poliomyelitis, und die Lahmung ist nur eine relativ 
seltene Komplikation. 

Die „Farang“ stellte sich bier ganz kurze Zeit vor Auftreten des 
ersten ausgesprochenen Poliomyelitisfalles, namlicb am 20. VI. ein. 
Sie hielt sich meistens in der Nahe der Orte, wo Polimyelitis auftrat, 
oft innerhalb desselben Hausstandes. 

Die n Farang" hat sowohl Erwacbsene als auch Kinder angegriffen, 
im allgemeinen samtliche oder eine grosse Mehrzahl der Bausbewohner, 
docb selten Leute iiber 50 Jahren. Sie fing akut an mit Fieber und 
allgemeinem Unwohlsein (Erwachsene batten in der Regel nnr leicbtes 
Fieber), war sebr oft von Angina, die besonders bei Kindern aus- 
gepriigt w r ar, von gastrointestinalen Symptomen wie Erbrechen, mehr 
oder weniger Diarrhoe und Schmerzen im Unterleib begleitet. 

Ausserdem klagten besonders die Erwachsenen sehr oft iiber starke 
Stiche und Steifheit im Riicken, Nacken oder in der Brust. 

Das akute febrile Stadium dauerte gern 2 bis 3 Tage; hinterher 
stellte sich zietnlich oft eine ungewohnlich grosse Scblaffbeit ein, be¬ 
sonders in den Unterextremitaten, die einige Tage dauerte. Sichere 

1) Tidsskr. f. d. norske liigefor. 1911, nr. 19. 
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Paresen oder Paralysen liessen sich bei diesen Fallen nicht konstatieren. 
In den allenneisten und haufigst leichten Fallen dieser „Farang“ wurde 
kein arztlicher Beistand gesucht. 

Der erste ausgepragte Fall von Poliomyelitis trat am 20. VI. bei 
einem 15jahrigen Knaben (Paralyse der Unterextremitaten) anf. 
14 Tage spater bekam ein 30jahriger, in demselben Hause wohnender 
Onkel des Patienten plotzlich Fieber, Kopfscbmerzen, „Stiche M in Brust 
und Riicken. Seine nachweisbaren Lahmungen; aber als das Fieber 
nach 2 bis 3 Tagen nacbliess, war eine ungewohnlich starke Schlaff- 
heit vorhanden, die 3 bis 4 Tage dauerte. 

Reichlich eine Woche spater kam die Ansteckung in mein eigenes 
Haus, indem ich selbst am 15. VII. starkes Stechen im Riicken bekam; 
am Abend war icb febril und unwohl, nahm 1 g Aspirin, wonach 
die Schmerzen etwas besser wurden, aber der Schlaf war unruhig. 
Gegen 2 Uhr morgens trat ein Anfall von Diarrhoe mit Erbrechen 
ein. Am 16. VII. waren die Schmerzen geringer, keine Febrilia, der 
Appetit gut, aber trotzdem war eine so grosse Mattigkeit vorhanden, 
dass ich kaum gehen konnte. An diesem Tage sowie am 17. VII. 
spiirte ich schneidende Schmerzen im Unterleib, doch am 18. VJ1. 
war ich vollig wieder hergestellt. 

Am 16. VII. erkrankte einer meiner Sohne, 3 Jahre alt, mit Fieber, 
Erbrechen und leichter Diarrhoe. Pat. klagte nicht fiber Halsschmerzen; 
die Krankheit dauerte 2 bis 3 Tage. 

Am 18. VII. erkrankte mein zweiter Sohn, 5 Jahre alt, mit hohem 
Fieber, Halsschmerzen und gdstrointestinalen Symptomen. Rubor und 
Schwellung im Rachen; nach 3 Tagen einigermassen wohl, aber die 
Magenverstimmung hielt sich einige Tage. 

Am 22. VH. erkrankte mein dritter und zwar altester Sohn, der 
am 21. VII. nach Arendal gereist war, daselbst mit Fieber und Angina 
sowie Erbrechen und Diarrhoe. Am 25. VII. stellten sich Krampfe, 
Bewusstlosigkeit und grosse Unruhe ein. Am 26. VII. trat links- 
seitige Gesichtslahmung und Nackensteifheit auf; die Temperatur fiel 
auf das Normale herab. Am 28. VII. war das Bewusstsein klar, die 
Temperatur subnormal, der Kranke fublte sich wohl, hatte guten 
Appetit, wollte aufstehen; aber beim Versuch fiel ihm das Gehen 
schwer. 

Eine eigentliche Paralyse der Unterextremitaten konnte nicht 
nachgewiesen werden. Die Symptome haben sich seitdem stets 
gebessert. 

Am 22. VH. wurde mein vierter Sohn, etwas fiber 1 Jahr alt, 
krank mit ungefahr denselben Symptomen wie die beiden ersten; nach 
3 Tagen war das Kind gesund. 
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Am 25. VII. erkrankte das Kindermadcben mit gastrointestinal n 
Erscheinungen, Angina nnd Nackensteifheit; sie war die ganze Zeit 
auf. Auch meine Frau und ihre Schwester erkrankten Ieicht mit 
Angina und Nackensteifheit. 

In dereelben Woche, Ende Juli, da ein paar meiner Kinder kTank 
lagen, erkrankte ein Kind im Nachbarhause, ein Spielkamerad meiner 
Kinder, mit dem sie taglich yerkehrten, und bekam echte Poliomyelitis. 

Der yierte Fall auf Modum war bei einem Landmann, der ca. 2 km 
vom ersten Patienten entfernt wohnte. Er erkrankte am 7. VIII. und 
bekam Gesichtslahmung. Ungefahr eine Woche vorher hatte die er- 
w&hnte „Farang“ auf dem Nachbarhofe grassiert.. 

Bei dieser Gelegenheit bekam eine 32jahrige Frau Schmerzen in 
Kopf und Hals, Rttckenschmerzen, Erbrechen und Diarrhoe. 3 bis 
4 Tage lang fiihlte sie sich matt in Armen und Handen, so dass das 
Melken ihr sehwer fiel. 

Im iibrigen hat die genannte „Farang“ in anderen Gegenden von 
Modum grassiert, besonders bei Vikesund und auf der Ostseite des 
Drammenselvs. Von Lahmungen ist mir jedoch nichts bekannt. 

Ein ahnlicher Bericht wie der aus Modum liegt von Bezirksarzt 
J. Stromme in (L49) Alten vor. Hier herrschte eine sehr verbreitete 
influenzaahnliche Epidemie, bei der in Verbindung mit den leichten 
Fallen mebrere meningitisartige Falle, 2 echte Poliomyelitiden sowie 
6 Pneumonien auftraten. Die letzteren scbeinen jedoch zu einem 
Zyklus fur sich zu gehdren. Die Verhaltnisse waren hier im ganzen 
nicht so klar wie auf Modum.' 

Aus Dr. Schanckes Bericht geht herror, dass die abortiyen Falle 
den schweren Fallen auf der Spur folgen, und er scheint den Ober- 
gang zwischen diesen yerschiedenen Formen deutlich nachgewiesen zu 
haben. Dies ist auch anderswo der Fall gewesen und gewiss haufiger, 
als aus den Berichten hervorgeht. Auf diese leichteren Falle ist man 
nicht immer aufmerksam gewesen, da man keine arztliche Hilfe daftir 
zu suchen pflegte, und sie demnach nicht immer zur Kenntnis des 
Arztes gelangen. Aber selbst wenn man annehmen darf, dass viele 
solche Falle vorkommen, muss man docb vor der Ubertreibung warnen, 
die man sich zu schulden kommen lasst, wenn man alle kurzdauern- 
den, mit leichtem Fieber verbundenen gastrischen und rheumatoiden 
Krankheitsfalle in der Poliomyelitiszeit als Poliomyelitiden auffasst. 
Dazu ist die diagnostische Grundlage nocb viel zu unsicher. 

Die Auffassung, dass das Virus der Poliomyelitis einen ganzen 
Landesteil sollte infizieren und nur hier und dort einen einzelnen 
schweren Fall sedimentieren konnen, lasst sich nicht mit der regel- 
massigen Verbreitung vereinen, die die Krankheit den Karten nach 
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aufweist, uud dienicht als ein znfalliges Sediment hier und dort ge- 
dentet werden kann, sondern sich nur dureh Ubertragung ■ ton Person 
auf Person in genaaer Reihenfolge erklaren lasst. 

* 

* * 

1m Anschluss hie ran erhebt sioh die Frage wegen der Immunitat 
eines Distrikts. Dies ist schon friiher bei uns von Harbitz und 
Scbeel 1 ) hervorgehoben worden und diirlte sich darauf stiitzen, dass 
in Bratsberg, woselbst im Jahre 1899 eine aiemlioh yerbreitete Epi- 
demie auftrat, s pi ter sehr wenig Falle eingetroffen sind. 

Inwiefern dieser Umstand auf Immunitat oder darauf berubt, dass 
keine emeuerte Einschleppnng eines hinreiohend vimlenten Virus 
st&ttgefanden hat, ist sohwer zu entscheiden. An und fiir sioh ist es 
wenig wahrscheinlich, dass ein Landbezirk mit einer Ausdehnung yon 
mehr als 15000 qkm und einer Volksmenge yon c*. 80000 Menschen 
so griindlich sollte immimisiert werden kOnnen. Die Krankheit miisste 
dann ganz anders yerbreitet sein, als wie bisher bekannt 

Znr Beleuohtung werde ich hier einige Daten anfiihren. 

In Christiania sind yon 1903 bis 1913 jedes Jahr Falle ein¬ 
getroffen, mit Ausnahme yon 1904. Besonders waren die Jahre 
1905—07 belastet, mit der hochsten Anzahl, namlich 49 Falle im 
Jahre 1906. In dem Jahren 1908—10 kamen nur einige Falle vor, 
aber dann stieg die Anzahl im Jahre 1911 auf 61 Falle, um in den 
folgenden Jahren wieder zu fallen. 

In Trondhjem waren im Jahre 1905 16 und im Jahre 1911 77 Falle, 
in den zwischenliegenden Jahren nur 1 Fall. 

Im Amte Bratsberg kamen in den Jahren 1904—05 keine Falle 
yor, spSter sind jedes Jahr einige F&lle eingetroffen. 

In (11) Drammen haben wir die drei Lierepidemien in den Jahren 
1906, 1911 nnd 1913. 

In (109) Aa traten gleichfalls Epidemien mit einem Zwisohen- 
raume yon wenigen Jahren auf. 

In mehreren Distrikten: (3) Ullensoker, (8) Sarpsborg, (27) Hade- 
land und Land, (48) Oddernes and ,einigen Trondhjemschen Distrikten 
sind fast jedes Jahr FSlle yorgekommen. 

Im ganzen findet man, dass sich die Falle um die Jahre 1905 
und 1911 sammeln, wahrend in den zwischenliegenden Jahren, be¬ 
sonders 1907—1910, uberall wenig Falle vorkommen. 

Hieraus ersieht man, dass Poliomyelitis an mehreren Stellen von 


1) Akute Poliom. Christiania 1907. 
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Jahr zu Jahr auftritt. Da die Falle indessen meistens in ganz ge- 
ringer Zahl eintreffen, darf man keine weiteren Schlusse daraus 
ziehen. 

Belehrend sind indessen die Verhaltnisse in (11) Lier and in (109) 
Aa. Auf einem kleinen Qebiete traten hier Epidemien auf, die ein 
Verhaltnis zu der Volksmenge und der geringen Verbreitung als be- 
deutend bezeichnet werden miissen. Dasselbe war auch an anderen 
Orten der Fall. Diese Orte diirften sich ohne grossere Schwierig- 
keiten immunisieren lassen. Es scheint jedocb nicht der Fall gewesen 
zu sein. Soli man indessen die Zeit zwischen zwei Epidemien als 
eine immune Periode betrachten, so kann diese nicht mehr als 2—3 
Jahre dauern. 

Mir erscheint es natiirlicher, diesen Umstand als einen Ausschlag 
der Periodizitat der Krankheit in Verbindung mit giinstigen E in- 
schleppungsverhaltnissen anzusehen. 

Die personliche Immunitat muss dagegen zugegeben werden. 

Bryhni 1 2 ) hat dies Verhaltnis in seinem Distrikt untersucht und 
keinen Fall yon zweimaliger Poliomyelitis bei derselben Person ge- 
funden. Ich selbst habe auch nie etwas Derartiges beobachtet. 


Entwicklung und Vorkommen. 

Die Zeit ist langst yorbei, da Zweifel dariiber herrschen konnte, 
ob Poliomyelitis eine Infektionskrankheit und ubertragbar sei. Dies 
wurde zuerst mit grosster Wahrscheinlichkeit durch epidemiologische 
Untersuchungen und spater experimented durch Landsteiner und 
Popper im Jahre 1908^ nachgewiesen. Man ist jetzt so weit ge- 
kommen, dass auch die Mikrobe yon Flexner und Noguchi 3 ) ge- 
funden worden. Biermit sind jedoch nicht alle Fragen geldst. Es 
eriibrigt, das Auftreten der Krankheit und die Gesetze ihrer Ver¬ 
breitung zu studieren, was gleichbedeutend ist mit dem Studium des 
Vorkommens, der Verbreitung und Verpflanzung der Poliomyelitis. 

In dieser Beziehung ist schon viel geschehen durch die in yielen 
Landern ausgefiihrten umfassenden Untersuchungen, zu denen auch 
die skandinavischen Lander einen erheblichen Beitrag geliefert haben. 
Im Folgenden werde ich diese Fragen erortern, sofern sie unser Land 

1) 1. c. 

2) Zeitschr. zur Iminunitiitsforsch. li*09. 

3) Journ. of experiment, med. XVIII, Nr. 4, 1913; Berl. klin. Wochensclir. 
1913, 8. 1693. 
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betreffen. Die dem Anschein nach hier geltenden Gesetze miissen 
auch anderswo gelten. 

Wie aus dem Vorhergehenden ersichtlich, diirfte die Krankheit 
in Norwegen alt sein. Aber die Falle miissen friiher nur vereinzelt 
aufgetreten sein. Ein Auftreten in Gruppen ist nicht bekannt. In 
unseren Medizinalberichten, die bis in die fiinfziger Jahre zuriick- 
gehen, findet sich nichts, was darauf deuten konnte. Hatte sich 
etwas Verdachtiges gezeigt, ist es wahrscheinlich, dass die Arzte es 
berichtet batten, gleichwie sie mancherlei iiber die iibrigen Infektions- 



■ Tote 


Fig. 41. 

Bekannte Falle Angemeldete Falle 


krankheiten mitgeteilt haben. Constitutio epidemica war es ja gerade, 
worauf sie in wesentlichem Grade ihre Aufmerksamkeit gelenkt 
batten. 

Die Moglicbkeit ist vorhanden, dass die Poliomyelitis sich unter 
einer anderen Diagnose verborgen bat und dass die Krankheitsgruppe, 
zu der sie vielleicht gerechnet worden, die epidemische Cerebropinal- 
meningitis ist. Uber diese Krankheit findet sich schon yon der ersten 
Zeit an vieles in unseren Medizinalberichten angefiihrt. Aber bei der 
Beschreibung des Krankheitsbildes zeigt es sich stets, dass eine irr- 
tiimliche Diagnose nicht wahrscheinlich ist. Es liegen genaue Be- 
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schreibongen von Epidemien vor, die in der Beziehang keinen Zweifel 
hinterlassen. Auch zeigt es sicb, dass die Monatskurve ftir diese 
Krankheit ihren eigenen Typos bat mit der grossten Anzahl in der 
Kegel im Friihjahr, in den Monaten April nnd Mai, und bierin unter- 
scheidet sie sicb bestimmt von der Knrve der Poliomyelitis. Die 
Verbreitong im Lande ist anch eine andere, mebr zerstreut und niebt 
so regelmassig wie die der Poliomyelitis. 

Die Verbreitung der Krankheit im Lanfe der Jabre wird man 
ansser in dem vorhergehenden Bericht auch aus der Jabreskurve er- 
seben konnen (Fig. 41). 

Diese zerfallt in zwei Abschnitte, namlich den Abschnitt iiber be- 
kannte Falle, der sicb bis zum Jabre 1903 erstreckt, und den Absebnitt 
iiber angemeldete Falle, der die Periode von 1904 an umfasst. 

Im ersten Absebnitt sind die Falle angefuhrt, die zu meiner 
Kenntnis gelangt sind. Es war dam&ls keine Anmeldungspflicbt und 
viele, besonders zerstreute Falle sind der Aufmerksamkeit entgangen. 
Dagegen sollte icb glauben, dass die Anzabl lokaler Epidemien fiir 
diesen Zeitraum wesentlieb riebtig ist, da die Aufmerksamkeit schon 
damals so weit anf die Krankheit gerichtet war, dass man sicber Mit- 
teilung dariiber erhalten hatte. 

In dem letzten Abschnitt sind die angemeldeten Falle anfgefiihrt 
und zwar so, dass die Anzahl fiir diese Jabre als ziemlich sicber an- 
zusehen ist. Es ist dieselbe Zahl, die in nnseren Medizinalbericbten 
angefuhrt ist, nur mit dem Unterschied, dass icb fiir die Jahre 1905 
und 1911—1913, soweit moglich, die Diagnose jedes einzelnen Falles 
revidiert habe nnd dadurch zu einer etwas abweichenden Zabl gelangt 
bin, die der Knrve zugrunde gelegt worden. Ich babe ausserdem die 
abortiven Falle nicht mitgerechnet. 

Man muss, wie schon erwahnt, davon ausgehen, dass die erste 
kleine Epidemie in Norwegen im Jahre 1868 in Odalen auftrat. Die 
nachste Epidemie ist in Mandal im Jabre 1886, und im darauffolgen- 
den Jahre war wahrscheinlich ein epidemisches Auftreten in den 
Amtern um Christiania. Dann kommt ein langer Zwischenraum, in 
dem man nicht von einer epidemischen Verbreitung der Krankheit 
reden kann und zwar bis zum Jabre 1899, da die grosse Epidemie iu 
Bratsberg ausbracb, die in mancher Beziehung das Wesen der Polio¬ 
myelitis beleuchtete, besonders ihre vermntliche Kontagiositat. Daranf 
folgen die kleinen Epidemien in Lunner im Jahre 1903 sowie in 
Hvaler und Aa im Jahre 1904. Hiermit ist die Zeit der kleinen Epi¬ 
demien voriiber und die Zeit ist reif zur Verbreitung auf das ganze 
Land im Jahre 1905. Die Krankheit erstreckte sich iiber das Jahr 1906 
nnd ging nicht vor Ablauf des Jahres 1907 znriick. Eine so weit- 
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verzweigte Ausbreitung scbeint demnach 3 Jahre zu gebrauchen, ebe 
sie ganz zoriickgegangen. Jetzt kommt eine 3jahrige Periode, die 
rielleicht als normal far da9 Auftreten der Krankheit unter gewobn- 
lichen Verbaltnissen anzusehen ist. Im Jahre 1911 loderfc sie wieder 
auf mit einer bedeutenden Anzabl Falle und setzt in den Jahren 1912 
and 1913 ihren Gang sehr abgedampft fort. Auch in diesem Falle 
dauerte die Epidemic 3 Jabre. 

Im grossen and ganzen erhalt man den Eindmck einer Krank¬ 
heit, die in vielen Beziehungen unserer Zeit angehort. Erst treten 
zerstrente Falle a of, dann kleinere Epidemien and schliesslich Landes- 
epidemien. 

Nacbdem sieb die Formen des menschlichen Lebens rerandert 
baben, baben ancb die Krankheitsformen eine Verandernng erlitten. 

Eine Krankheit, die friiher wenig bekannt and beachtet war, 
macbt in nnserer Zeit Fortschritte. Was die Znknnft unter diesen 
Verhaltnissen bringen wird, ob sicb keine Massregeln finden lassen, 
am ibre Ausbreitung zu bindern, kann niemand wissen. 

* 

* * 

Das Vorkommen der Krankheit im Lande ist aus den Karten 
ersichtlich (Fig. 5, 7, 10, 12—16, 32, 36), wo die Anzabl Angegriffener 
fur jeden arztlichen Bezirk aufgefiihrt ist. Man wird sofort einige 
Eigentiimlichkeiten finden. 

Im sondenfjeldschen Teile des Landes zeigt es sicb, dass die 
Distrikte im Innern desselben ziemlich verschont sind. Dasselbe gilt 
auch fiir die siidlicbsten Distrikte, 90 wie, obschon in etwas weniger 
herrortretendem Grade, fiir die westlichen Kiistendistrikte. 

Am meisten belastet ist der ostliche Teil des Landes ganz bis 
nach Trondhjem hinauf. 

In den Jahren, wo die Krankheit zuriickgeht und die Anzabl der 
Falle gering ist, bleibt in diesem Landesteil irgendein Herd vibrig. 
der sicb meistens um die Amter sammelt, die Christiania zunachst 
liegen. 

Auf der Karte fiir 1905 (Fig. 7), das Jabr, wo die erste grosse 
Epidemie stattfand, zeigt sicb dies Verhaltnis sehr deutlicb. In dem 
ostlichen Teile ist die Krankheit stark vertreten, in den Kiisten- 
distrikten sind die Falle geringer an Zabl, wabrend sich eine grosse 
freie Inlandspartie findet. Dieselbe ist in diesem Jahre durch einen 
Streifen (Distrikt 30, 27, 28, 14, 15, 65, 68), der den ostlichen Teil 
mit den Distrikten bei Bergen rerbindet, in zwei Partien geteilt. 
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Das Jahr 1906 (Fig. 10), das die naturliche Fortsetzung bildet, 
obgleich die Krankheit im Riickgang begriffen, hat wiederum seine freie 
Inlandszone bekommen, wahrend die Verbreitung auf dexn Westlande 
etwas grosser ist. In den folgenden Jahren wird das Land immer 
mehr befreit. 

Im Jahre 1911 (Fig. 16), wahrend der grossten bisher vor- 
gekommenen Verbreitung, fliessen Ost und West beinahe ineinander, so 
dass die innere freie Partie in mehrere Inseln zerstiickt wird, und in 
dem nacbsten Jahr (Fig. 32) schliesst die grosse Epidemic mit 
einer grosseren Verbreitung in der Kiistenzone ab. 

In dem nordenfjeldschen Teile des Landes sind die Trondhjems- 
amter stark belastet, und an diese schliessen sich die Amter Nordland 
und Tromso. In diesem Teile ist das Land schmal, so dass die 
meisten Distrikte Seedistrikte sind. Es geht aus den Karten hervor, 
dass diese am meisten ausgesetzt sind, wahrend die an Schweden 
grenzenden Distrikte im Innern des Landes weniger ausgesetzt sind. 
Im Jahre 1911 findet jedoch eine Verbreitung iiberall statt. 

Der nordlichst gelegene Landesteil Finnmarken gehort zu den am 
wenigsten belasteten Amtern. 

Sammelt man samtliche in den Jahren 1904—1912 aufgetretenen 
Falle und fuhrt sie je nach ihrem Amte auf, so stellt sich das Ver¬ 
haltnis wie Fig. 42 zeigt. 

Aus den Karten geht hervor, dass das Poliomyelitis hervorrufende 
Virus in alien Landesteilen existieren und sich verbreiten kann, von 
Sdden nach Norden und von Osten nach Westen, unabbangig, wie es 
scheint, von klimatischen und anderen Verhaltnissen, die in unserem 
weitgestreckten Lande so verscbieden sind. 

Nur in einer Beziebung scheint eine Begrenzung stattzufinden, 
indem die Krankheit wesentlich an das Tiefland gebunden vorkommt. 
Auf den Gebirgsubergangen zwischen Christiania und Trondhjera und 
Bergen sind nur wenige Falle vorgekommen. Doch sind Falle in 
einer Hohe bis ca. 800 m ii. d. M. beobachtet worden. Dies Verhaltnis 
lasst sich moglicherweise dadurch erklaren, dass diese Gegenden ver- 
haltnismassig diinn bevolkert sind und einen weniger lebbaften Ver- 
kehr als das Tiefland haben. Aber eine erschopfende Erklarung da- 
fiir, dass sie verschont worden, liegt hierin kaum, und es liegt nahe, 
anzunehmen, dass die Naturverhaltnisse eine Rolle spielen. 

Ein weiteres Verhaltnis ist fur die Poliomyelitis charakteristisch, 
namlich, dass sie eine Krankheit ist, die vorzugsweise dem Lande, 
nicht der Stadt eigen ist. In runden Zahlen leben 28,8 Proz. 
der Bevolkerung Norwegens in den Stadten. In diesen sind nur 12 
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bis 13 Proz. jahrlich yon samtlichen Fallen von Poliomyelitis auf- 
getreten. 

Vergleicht man diese Zahlen mit ahnlichen bei einigen anderen 
Krankheiten, so wird man sehen, in welch ausgepragter Weise die 
Poliomyelitis eine landlicbe Erankheit ist. 

Am nachsten steht die Cerebrospinalmeningitis mit 16—17 Proz. 
in den Stadten, demnacbst kommt Pneumonie mit 36 Proz., Scharlach- 
fieber mit 42 Proz., Typhus mit 46 Proz., sowie Diphtheritis und 
Masern mit 56 Proz., also iiberwiegende Stadtkrankheiten. 

Diese Zahlen sind das Mittel fUr mehrere Jahre. Sie variieren 
naturlich etwas in den verschiedenen Jahren, aber das Verhaltnis 
scheint wenigstens ziemlich konstant zn sein. 

In der folgenden Tabelle ist die Anzahl von Poliomyelitisfallen 
in unseren 3 grossten Stadten fur die Jahre 1904—1913 aufgefiihrt. 



Christiania 
ca. 250000 Einw. , 

Bergen 

ca. 75000 Einw. 

Trondhjem 
ca. 45000 Einw. 

1904 

- 1 

— 

I 

1905 

16 

8 

16 

1906 

49 

— 

— 

1907 

19 

— 

1 

1908 

4 

— 

— 

1909 

1 

— 

— 

1910 

o 

w 

— 

— 

1911 

63 

8 

77 

1912 j 

— 

24 

— 

1913 

39 

2 

— 

Man wird sehen, dass sich 

die Erankheit ziemlich gleichmassig 


in Christiania halt, wahrend besonders Bergen, aber auch Trondhjem 
verschont ist. Zu diesen Zahlen ist zu bemerken, dass viele von den 
Fallen offenbar von den Landbezirken eingefiihrt sind, so dass die 
Zahlen zu hoch sind, wenn man nur die Falle mitrechnet, die wirk- 
lich in den Stadten zu Hause sind. Doch weiss man ja, dass grosse 
Epidemien in den grossen Stadten (Stockholm, New York u. a.) auf- 
treten konnen, und aus mehreren meiner Karten erhalt man den Ein- 
druck, dass die grosse Stadt gleichsam die Erankheit festhalt (Fig. 10, 
16, 36), so dass die Landdistrikte, die sie umgeben, am meisten be- 
lastet sind. Dies diirfte auf den lebhaften und leichten Verkehrs- 
mitteln beruhen, die eine stete Wechselwirkung zwischen Stadt und 
Land zustande bringen. 


* 


* 
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Die Verbreitung im Lande, die im vorhergehenden beschrieben 
worden, beruht, wie es sich bei naherer Untersuchung zeigt, darauf, 
dass die Poliomyelitis genau den Linien der Kommunikation folgt. 

Mit Christiania (Fig. 43 n. 44) als Ausgangspunkt finden sich die 
grossen Eisenbahnverbindungen zwischen dieser Stadt und den Stadten 
Trondhjem und Bergen. Die erste Verbindung geht durch die Distrikte 
im ostlichen Teil des Landes, die zweite geht in westlicher Richtung 
und teilt den sondenfjeldschen Teil des Landes in zwei Teile. 

In ostlicher und siidlicher Richtung gehen die Yerbindungslinien 
mit Schweden, die auch im Dienste des Lokalverkebrs stehen. 

In westlicher Richtung finden sich die verhaltnisma?sig kurzen 
Linien nach Skien und Kongsberg fiber Drammen. 

Ausserdem finden sich einige zerstreute Bahnstrecken. 

Mit Trondhjem als Ausgangspunkt gehen die Linien nach Stenkjar 
und ostwarts nach Schweden. 

Langs der Ktiste gehen die grossen Dampfschiffslinien, die 
Christiania in Verbindung mit Bergen, sowie diese Stadt und Trondhjem 
mit dem ganzen nordlichen Teil Ton Norwegen in Verbindung setzen. 
Diese Routen berfihren die grosseren Orte und die ffir den Distrikt 
wichtigen Verkehrspunkte, die auf ihrem Wege liegen. Von diesen 
Punkten aus gibt es fiberall lokale Routen, die der Kfiste entlang und 
in die Fjorde hineingehen. Besonders alle diese lokalen Linien bilden 
die taglichen und stark benutzten Verkehrswege der Bevolkerung. 

Aus den Karten ersieht man, dass die Poliomyelitis Vorliebe ffir 
die Landesteile hat, durch welche die Eisenbahnlinien gehen — von 
Christiania und Umkreis bis Trondhjem, Otta und Bergen. 

Dies Verhaltnis zu den Kommunikationen ging zuerst aus der 
Epidemie in Bratsberg hervor. Hier folgte sie einer lnlandslinie, die 
durch kleine Dampfer auf Binnenseen die Stadt Skien mit Telemarken 
in Verbindung setzt. 

Dm dies Verhaltnis deutlicher zu machen, sind fur die Jahre 1911 
und 1912 die einzelnen Orte, wo die Krankheit aufgetreten ist, so 
genau wie moglich auf den Karten abgesetzt, mit den Eisenbahn¬ 
linien und den wichtigsten Dampfschiffsrouten aufgezogen. 

Man sieht hier deutiich, wie genau die Krankheit diesen Linien 
folgt. Im sfidlichen Teile des Landes ist dies mit wenigen Ausnahmen 
der Fall und ebenso langs der Linien, die von Trondhjem ausgehen. 

In den Kfistenbezirken finden sich die Falle zerstreut auf den 
Inseln und langs der Kfiste in die Fjorde hinein, oft ganz bis ans 
Ende derselben, in den allermeisten Fallen in der Nahe der Halte- 
stellen ffir den lokalen Dampfschiffsverkehr. 
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Dies Verhaltnis geht noch viel klarer aus vielen Detailkarten 
hervor. 

Es kann somit keine Zufalligkeit sein, wenn die erste kleine 
Epidemie im Jahre 1868 (Fig. 1) in der Nahe einer Eisenbahnstation 
an der 6 Jahre friiher eroffneten Bahn von Christiania nach Kongs- 
vinger ihren Anfang nahm, oder dass die Epidemie in Smaalenene 
und Akershus 1887, bei Bryhn 1897 und. in Lunner 1903 (Fig. 4) in 
enger Verkniipfung mit den Eisenbahnlinien auftrat. Im Jahre 1905 
haben wir Beispiele hierfiir in Hallingdal und Valdres (Fig. 8), in 
Melhus, in Lier (Fig. 11,19, 37), und im Jahre 1911 zeigen die Karten 
Drammen-Aker (Fig. 17), die Mjosdistrikte (Fig. 20), Voss (Fig. 24) 
und der Trondhjemsfjord (Fig. 26) dasselbe. Die Bratsbergepidemie 
im Jahre 1899 (Fig. 3) folgte der Dampfschiffsverbindung yon Skien 
durch die Seen in Telemarken. Da indessen diese Verbindung un- 
mittelbaren Anschluss an den Endpunkt der Eisenbahn hat, muss 
man annehmen, dass diese Epidemie zu derselben Gruppe gehort. 

Die Kiistenepidemien werden illustriert durch die Karten Badsel 
1905 (Fig. 9), Batnfjord 1911 (Fig. 25), Trondhjem (Fig. 26), Kolvereid 
1911—1912 (Fig. 27), Salten und Folden, Ibbestad-Lenviken, Skjervoy- 
Alten, Porsanger, Lindaas, Sondmor, Romsdal und Breiyik (Fig. 29—31). 

Von den Eisenbahnstationen ausgehend, haben wir in den letzten 
Jahren eine neue Verbindung erhalten, namlich durch Automobile 
nach Orten, wohin die Kommunikation friiher schlecht war. Es zeigt 
sich, dass die Poliomyelitis auch langs dieser Routen ihren Weg 
findet. Beispiele hierfiir sind Lesje (Fig. 22) und Trysil (Fig. 21). 

Endlich verbreitet sich die Krankheit durch die grossen Land- 
strassen, die von den Verkehrszentren ausgehen. Auf diese Weise 
konnen anscheinend isolierte Epidemien entstehen, und es konnen 
sogar Falle im Walde oder anderswo, wo man eine Ubertragung 
nicht fiir moglich halten sollte, stattfinden. Betrachtet man aber die 
Verbreitung in grossen Ziigen, so halt es nicht schwer, dies Verhaltnis 
zu erklaren. Selten tritt die Krankheit besonders weit entfemt von 
Haltestellen fiir Eisenbahn und Dampfschiff auf, und sie dringt selten 
oder gar nicht bis zu den Landesteilen vor, deren Kommunikation 
noch wenig entwickelt ist. So ist z. B., wie die Karten zeigen, der 
innere Teil des siidlichen Norwegens wenig heimgesucht, und es 
finden sich sogar Distrikte, wo sie, soviel man weiss, nie aufgetreten 
ist. Gute Beispiele fiir diese Verbreitung langs der Landstrassen sind 
Rollag (Fig. 18), Undal (Fig. 23), mehrere Orte im Trondhjemschen, 
Vefsen, Ranen (Fig. 28), Harstad (Fig. 30), Skjervoy (Fig. 31), Sau- 
land (Fig. 33), Evje. 

Auf diese Weise gibt es also reichliche Gelegenheit zur Verbreitung. 
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Es sind die grossen, haufigen und schnellen Kommuoikationen, welche 
die Krankheit mit sich fiibren, und yon den Routen derselben zerstreut 
sie sicb, jedoch nicbt in sehr weitem Umkreise. 

Wenn icb das Hauptgewicbt auf die Kommunikationen lege, so 
wird man dagegen einwenden konnen, dass die Infektionskrankheiten 
selbstverstandlich nur vorkommen konnen, wo Menscben siud und wo 
diese verkehren, so dass die enge Zusammengebbrigkeit nicbt wunder 
nebmen darf, sondern eber ganz natiirlich erscbeinen muss. 

Dem ist aucb so; aber die Entwicklung der Poliomyelitis im 
Lauie der Jahre ist so genau an die EntwickluDg der schnellen Kom¬ 
munikationen gebunden, dass bier etwas Eigenartiges vorliegen muss, 
das dies bedingt. Und zwar muss der Grund sein, dass da9 Virus 
der Poliomyelitis der modernen Kommunikationen bedarf, um eine 
grossere Verbreitung zu gewinnen. 

Am starksten erhalt man einen Eindruck von der Bedeutung der 
modernen Kommunikationen fur die Poliomyelitis, wenn man dieselben 
Verhaitnisse bei anderen epidemisch auftretenden Krankbeiten studiert. 

Wabrend die erste kleine Epidemic yon Poliomyelitis im Jahre 186S 
in der Nahe einer nur wenige Jahre alten Eisenbahnlinie auftrat und 
vor dieser Zeit nur mit wenigen und sporadischen Fallen aufgetreten 
ist, ist Diphtheritis seit 1812 bei uus bekannt, und yon 1821 an trat 
sie epidemisch auf. Scharlachfieber ist seit 1817 *) epidemisch auf¬ 
getreten, Maseru und Pocken sind auch aus derselben fruben Zeit 
bekannt, und alle diese Krankheiten haben eine zum Teil sebr be- 
deutende, geradezu pandemische Verbreitung im Lande gehabt 8 ) zu 
einer Zeit, da die Kommunikationen ausserst primitiv waren und noch 
eine ganze Reibe yon Jahren yergehen sollte, ehe die erste Eisenbabn 
angelegt und Dampfschiffe langs der Kiiste und in den Fjorden in 
Gang gesetzt wurden. 

Prof. Jobannesen erwahnt ausdriicklicb, dass die Eisenbabnen 
keinen deutlichen Einfluss auf die Verbreitung des Scharlachfiebers 
gebabt baben. 

Ebenso war es ja auch anderswo in Europa. 

Man muss die Frage aufwerfen, was die Ursache ist, dass die 
Poliomyelitis so abhangig yon Kommunikationen ist, wahrend andere 
epidemische Krankbeiten es nicht sind oder wenigstens in weit ge- 
ringerem Grade. Es kann den Gedanken auf die Kommunikations- 
mittel selbst als Quelle hinlenken. Es kann der Aufmerksamkeit auch 
nicbt entgehen, dass die Reinlichkeit bei diesen niedrig stebt. Dies 

1) Johannesen, Scharlachfieber in Norwegen. 1884. 

2) Vergl. Johannesen, Difteriens forekomst i Norge. Kristiania 1888. 
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gilt sowohl fiir Eisenbahn als Dampfschiff, aber doch in hoherem 
Grade letztgenanntem. Hande und Gesicht werden schmatzig and es 
ist wenig oder gar keine Gelegenheit zum Reinhalten. Mit diesen 
Handen isst man das mitgebrachte Essen, man traktiert Bekannte in 
Wagen und auf Schiffen, deren Reinhaltung sich auf das Allernot- 
diirftigste beschranken muss. 

Dies Raisonnement diirfte indessen auch fiir mebrere andere In- 
fektionskrankheiten gelten, so dass diese Verhaltnisse kaum entschei- 
dend sein diirften. Die Bauptursache liegt wahrscheinlich darin, dass 
die fliichtigen, leicbt iibertragbaren InfektionsstofFe nicbt unserer 
modernen Kommunikationen bediirfen, um vorzudringen. Wenn nun 
die Poliomyelitis ihrer bedarf, so ist dies ein Zeichen, dass das Virus 
wenig fliichtig und schwer iibertragbar ist. 


Jahreszeit. Lokale Epidemien. 

Aus Fig. 45 geht hervor, wie sicb die Krankheitsfalle auf die 
Monate in jedem Jabre verteilen. Die Poliomyelitis erreicht ibren 
Hohepunkt fast regelmassig im August, in einzelnen Jabren im Sep¬ 
tember oder Oktober. Es ist eine Krankbeit, die wesentlich dem 
Sommer und zum Teil dem Spatsommer angehort. Aber wie man 
sieht, tritt sie auch zu anderen Zeiten das ganze Jabr hindurch auf. 

Die lokalen Epidemien zeigen dies Verhaltnis deutbch. Sie treten 
am haufigsten in der warmeu Jahreszeit auf, entweder mitten im 
Sommer, im Juli und August, oder etwas verriickfc gegen Friihjahr 
oder Herbst. Aber wir haben auch Winterepidemien gehabt. In 
Misvar war z. B. eine kleine Epidemic im Februar und Marz 
und in Undal 1911 (Kg. 23), in Kolvereid (Fig. 27) und Rollag (Fig. 18) 
dauerte die Epidemie vom Spatsommer durch den Herbst bis zum 
Februar nachsten Jahres. Auch in Hadsel 1905 (Fig. 9) traten 
Krankheitsfalle den ganzen Winter hindurch ganz bis zum Mai 19u6 auf. 

Die Dauer der lokalen Epidemien ist gleichfalls sehr verschieden 
und hangt teils von der Anzahl Falle, teils von lokalen Verhaltnissen 
ab. Wahrend eine Epidemie in einem Hause oder einer kleinen Ort- 
schafb in einigen Tagen oder 1 bis 2 Wochen abgemacht sein kann, 
ist andererseits eine Dauer von ein bis mehreren Monaten ziemlich 
allgemein, und an einzelnen Stellen hat sich die lokale Epidemie fiber 
den grossten Teil des Jahres oder sogar mehr erstreckt. Die Epi¬ 
demie in Bratsberg dauerte ca. 8 Monate und in Hadsel ca. 14 Mo¬ 
nate. In der Regel dauert eine lokale Epidemie nicht so lange. Die 
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Dauer der lokalen Epidemien 
Verhaltnis zu der Anzahl der 
Falle. 

Man kann demnach sagen, 
dass Poliomyelitis eine aus- 
gepragte Sommerkrankheit ist. 
Hierin unterscheidet sie sich 
von unseren iil)rigen Infek- 
• tionskrankheiten. Die der Po¬ 
liomyelitis in manchen Bezie- 
hungen am nachsten stehende 
Krankheit, namlich die epide- 
mische Cerebrospinalmeningi- 
tis, hat ihre grosste Anzahl 
in den Friibjahrsmonaten, gern 
im April und Mai. 

Diphtheritis ist in Nor¬ 
wegen besonders eine Herbst- 
und Winterkrankheit; Scliar- 
lachfieber kulminiert auch in 
der kalteren Jahreszeit. Es 
lasst sich unter diesen Um- 
stiinden nicht annehmen, dass 
das Atiftreten der Poliomyeli¬ 
tis im Sommer seinen Grand in 
dem leichteren und vieileicht 
ausgedehnteren Verkehr hat; 
denn dies wiirde ja auch fur 
die iibrigen genannten Krank- 
heiten gelten. Es ist wahr- 
scheinlicher, dass dies auf 
Eigentumlichkeiten bei dem 
Virus selbst beruht. Gleichwie 
wir sonst in der Pflanzenwelt 
sehen, dass verschiedene Pflan- 
zen ihre reichste Entwicklung 
zu verschiedenen Jahreszeiten 
erreichen, ist es nicht unwahr- 
scheinlich, dass dasselbe Gesetz 
sich fur das Virus der ver¬ 
schiedenen Krankheiten gel- 
tend macht. 

* 


steht nicht immer in einem direkten 
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Gehen wir nun, nachdem wir das Auftreten der Poliomyelitis in 
grossen Ziigen studierfc baben, dazu iiber, die Verbreitung innerhalb 
eines engen Kreises zu untersucben, so muss man von dem moglichst 
einfachen Verhaltnis ausgeben. 

1st das Virus in eine Familie gekommen, wo mehrere krank ge- 
worden sind, so ist es verhaltnismassig selten, dass alle genau zu der- 
selben Zeit erkrankt sind. 

Bei der Zusammenstellung mehrerer Falle zeigt es sich, dass der 
zweite meistens 2—3 Tage nach dem ersten erkrankt. Aber es kann 
auch langere Zeit vergehen; ich habe z. B. in seltenen Fallen bis zu 
20 Tagen und sogar mebr notiert. Sind da 3 oder mehrere Kranke, 
so konnen einige Tage zwischen jedem Fall vergehen oder ein paar 
erkranken an demselben Tage, und im ubrigen ist der gewohnliche 
Zwischenraum vorhanden. Auf Bryhn traten die Falle ein am 
10. XI., 13. XI. und 17. XI., auf Nygaard am 30. VIII., 5. IX.. 5. IX., 
5. IX. und 6. IX. usw. 

Wenn die Verhaltnisse grosser sind, wird die Geschwindigkeit, 
womit sich die Krankheit verbreitet, natiirlich sehr auf den lo- 
kalen Verhaltnissen beruhen. Auf Bygdo wohnten 3 Familien in 
2 Hausera aaf demselben Grundstiick. Hier trat die Krankheit in 
den verschiedenen Familien am 18. VII., 27. VII. und 30. VII. auf, 
in einem Hause jenseits des Weges am 23. VII. Auf Breivik 
traf der erste Fall am 5. V. ein, darauf in einem nahe liegenden Hause 
vom 4. VI. bis zum 15. VI., in dem darauf folgenden Hofe am 9. VI. 
und dann auf Hofen, die weiter entfernt lagen, vom 3. VII. bis 6. VII. 
Selbst wenn die Hofe noch so nahe beeinander liegen, erfordert es 
Zeit. In Misvar traten in 3 nahe beieinander liegenden Hausern 
6 Falle vom 10. II. bis 14. III. auf, in dem isoliert belegenen und wohl- 
begrenzten Finvirken vom 18. V. bis 1. IX., in Hevne 5 Falle vom 
30. VII. bis 11. VIII. 

Ist die lokale Epidemie mehr verbreitet, braucht sie selbstver- 
standlich langere Zeit. 

Ein gutes Bild von dem Fortschreiten der Krankheit gewinnt man, 
wenn man die Epidemie in Lesje studiert, wo das Verhaltnis unge- 
wohnlich klar hervortrat. 

Hier traf der erste Fall am 10. VI. und spater, wie es scheint mit 
diesem als Ausgangspunkt, verbreitete sich die Epidemie in beiden 
Richtungen einigermassen regelmassig, meistens mit einigen Tagen 
zwischen jedem Falle. Die eigentliche Epidemie war am 15. V1L ab- 
gelaufen. Des letzte Fall, der am 19. X. am weitesten entfernt vom 
Zentrum auftrat, zeigt, dass die Verbreitung auf langere Entfernung 
Zeit gebraucht. 
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So ist es auch anderswo, trotzdem die Verhaltnisse nicht immer 
so klar znfcage treten. 

Untersucht man die Anzahl Falle im Verhaltnis zu der Dauer 
einer lokalen Epidemie, so wird man linden, dass kein bestimmtes 
Verhaltnis stattfindet. Wenige Falle yerlaufen in der Regel in kurzer 
Zeit, aber es zeigt sich an mehreren Stellen, dass die einzelnen Falle 
mit grosserem Zwischenraum auftreten konnen, so dass die Zeitdauer 
der Epidemie langer wird. Andererseits konnen zablreiche Falle in 
verhaltnismassig kurzer Zeit verlaufen, oder sie erstrecken sich auf 
einen langeren Zeitraum. Wahrscbeinlich spielen die Verkehrsver- 
baltnisse eine entscbeidende Rolle bei diesen Verhaltnissen. 


ftbertragung. 

1m Vorbergehenden habe ich die Verbreitung der Poliomyelitis 
in unserem Lande mit Riicksicht auf Zeit und Ort erortert und ge- 
zeigt, wie sie Gruppen und lokale Epidemien gebildet hat, die durch 
Konfluenz zu einer Landesverbreitung werden konnen. Die nachste 
Frage ist, ob man Anhaltspunkte finden kann fur die Umstande, unter 
denen diese Verbreitung stattfindet. 

Es miissen dann zunachst einige Eigentiimlichkeiten erwahnt 
werden, die fiir die Krankheit sehr charakteristisch sind. 

Es geschieht namlich oft, dass keine Krankheit auftritt, obgleich 
man glauben sollte, dass reichliche Gelegenheit dazu vorhanden ist. 

Ein einzelnes Kind erkrankt in einer Familie, wo yiele sind, und 
wo alle in gleich hohem Grade ausgesetzt zu sein scheinen. Eine 
Mutter liegt in eiuem Bette mit ihren beiden Kindern, und nur das 
eine erkrankt. Auf einem Hofe wohnen 5 Familien mit 17 Kindern, 
auf einem anderen 9 Familien mit 15 Kindern, und trotzdem wird in 
beiden Fallen bei lebhaftem Verkehr nur 1 Kind krank. Dasselbe 
war der Fall an einem Orte, wo in 2 kleinen Raumen 10 Menschen 
wohnten. Auf einem Exerzierplatz lagen 20 Soldaten in demselben 
Raum — nur 1 wurde krank. 

Diese Beispiele liessen sich leicht yermehren. In yielen Familien 
und auf yielen Hofen ist nur ein Krankheitsfall yorgekommen. 

Auch in grosseren Verbaltnissen wiederholt sich dasselbe. Scbulen 
konnen einen einzigen kranken Schuler aufweisen. In dem Berichte 
aus Christiania yom Jahre 1911 wird erwahnt, dass nur einmal 
2 Falle in demselben Hause aufgetreten sind. 

Direkte Ansteckung kennt man im ganzen sehr wenig. Als Bei- 
spiel hierfiir mag angefuhrt werden, dass in Schweden 1911 nur eine 
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Pflegerin, in Norwegen 2 angegriffen wurden. Mehrere Verfasser 
geben der Ansicht Ausdruck. Zapperts, Wiesener and Leiner 1 ) 
fiihren z. B. an, dass direkte libertragung nicht yorgekommen ist. 

Dieser Umstand hat bewirkt, dass eine Ubertragung von Person 
auf Person von einzelnen Arzteri bestritten worden. Und als Beweis 
dafiir, dass die Ursache eine andere sein muss, werden auch die Falle 
angefiihrt an Stellen, wo Einfiihrung anscheinend ausgesehlossen 
sein sollte, auf Hofen, die ganz isoliert liegen, vielleicht tief im Walde, 
auf einer Sennhiitte und dergl., obne dass Besuch oder anderer Ver- 
kehr nachzuweisen ist. 

Ich habe friiher Dr. Pettersen zitiert. Seine Bemerkungen 
sind sehr deutlich und verdienen angefiihrt zu werden, da er eine so 
reiche Erfahrung'auf diesem Gebiete hat. 

Storen und Buch weisen gleichfalls Kontagiositat ab, und 
Schnitler findet keine geniigende Erklarung darin fiir das Entstehen 
und die Verbreitung der Krankheit. In mehreren Gegenden glaubt 
die Bevolkerung auch nicht an eine Ansteckung, wahrend man aller- 
dings in anderen Gegenden so bange vor Ansteckung ist, dass man 
infizierte Hauser scheut. 

Fiir uns andere, die nach dem Studium aller Karten, die so deut¬ 
lich den schrittweisen und regelmassigen Gang der Krankheit zeigen, 
verglichen mit dem Ergebnis der experimentellen Untersuchungen 
und nun unlangst der Entdeckung der Mikrobe, kann kein Zweifel 
herrschen, dass die Poliomyelitis eine kontagiose Krankheit ist. In 
unserem Gedanken muss sie von Person auf Person iibertragen werden, 
selbst wenn man nicht oft die Art und Weise, in der dies geschieht, 
nachweisen kann. 

Eins muss jedoch eingeraumt werden und zwar ein sehr wichtiger 
Umstand, namlich, dass die Ubertragung nicht leicht geschieht. Die 
Poliomyelitis ist mit anderen Worten nicht sehr ansteckend, und man 
kann nicht behaupten, dass ihre Tendenz, sich zu verbreiten, be- 
sonders gross sei. Sie figuriert deshalb auch nicht, selbst in ungiin- 
stigen Jahren, mit solchen Zahlen wie mehrere andere unserer In- 
fektionskrankheiten, deren Zahlen das Vielfache betragen. 

Wenn dem so ist, ist anzunehmen, dass die Ubertragung eines 
so wenig fliichtigen Virus wie das der Poliomyelitis eigenartige Ver- 
haltnisse erfordert, damit eine Infektion gelingen soli. 

* 

* * 


1) Heine-Medineche Krankh. 1911. 
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1m vorhergehenden wurde nachgewiesen, dass die modernen 
Kommunikationen als eine Notwendigkeit angesehen werden miissen. 
Ohne lebhafte Kommunikation ist eine Poliomyetitis mit grosserer 
epidemischer Verbreitung kaum denkbar. 

Mein Material gibt ausser diesem anch yerschiedene Winke, die 
zur Beleuchtung dienen. 

Als Ausgangspunkt mag zunachst erwahnt werden, dass es als 
wenig zweifelbaft angesehen werden muss, dass das Virus durch 
Mund, Rachen, Magen und Darmkanal in den Korper gelangt. 

Dies ist bei uns schon vor yielen Jahren beraerkt und besonders 
hervorgehoben von Harbitz und Scheel, die auch anatomische 
Veranderungen des Darmkanals bei den Toten in der kleinen 
Epidemie auf Bryn nachwiesen. Spater ist dies sowohl bei Menscben 
als auch durch Experimente *) nachgewiesen worden. Es geht aus 
diesen Untersuchungen hervor, dass das Virus sich in Mund, Speichel, 
Nase, Rachen, Luftrohre und Darm findet. 

Auch in den klinischen Beobachtungen aus spateren Jahren findet 
sicb viel, das dies bestarkt. Es ist z. B. besonders in den Jahren 
1911 und 1912 vorgekommen, dass in der Initialperiode Symptome 
aus dem Magen und Darmkanal aufgetreten sind. Am baufigsten 
stellte sich Erbrechen ein, demnachst Diarrboe oder beides. Diese 
Erscbeinungen konnen sich zu Gastroenteritis oder Cholera nostras 
steigern, die sogar ein seltenes Mai den Tod herbeigefuhrt haben. 
In einigen Fallen waren auch Schmerzen im Unterleibe und Empfind- 
lichkeit vorhanden, selbst wenn andere gastrische Symptome nicht 
auftrateu. 

In der iiberwiegenden Anzahl Falle finden sich jedoch keine 
solchen Symptome. Das Haufigste ist, dass entweder keine Symptome 
aus dem Verdauungskanal vorliegen oder nur eine oder zwei Er- 
brechungen vorkommen, die sich auf andere Weise deuten lassen als 
eben durch direkte Einwirkung des Virus auf die Magenschleimhaut, 
z. B. als Fiebererscheinung oder als ein cerebrates Symptom. Aber 
es ist ein anderes Symptom aus dem Darmkanal vorhanden, das all- 
gemein ist und zuweilen Schwierigkeiten verursachen kann, namlich 
Obstruktion. In den meisten Fallen schwindet diese nach Verlauf 
weniger Tage; aber bisweilen ist sie so hartnackig, dass sie sogar 
mehrwochentlicher Behandlung trotzt. 

Es verdient auch der Erwahnung, dass an einigen Orten gleich- 
zeitig mit der Poliomyelitis Diarrhoe oder Gastroenteritis in ange- 
steckten Hausern aufgetreten ist. 


1) Communic. de Pinstitut in£d. de P4tat Tome III. Upsala 1912. 
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Diese Falle konnen ganz vereinzelt aufgetreten sein, oder die 
meisten Kinder waren kurz vor oder wahrend der Poliomyelitis an- 
gegriffen. Dabei wurde auch katarrbalische Gelbsucht beobachtet. 

In dieselbe Richtung deufcet auch der Umstand, dass Schnupfen 
und Angina sowohl bei den Kranken selbst als auch bei der Um- 
gebung vorkommen konnen. Dies wurde von Geirsvold nach seiner 
Untersuchung der Epidemie in Hadsel 1905 hervorgehoben. Das Ver- 
haltnis scheint jedoch mit Riicksicht hierauf ziemlich wechselnd zn 
sein. In spateren Jahren werden z. B. diese Symptome seltener er- 
wahnt als in friiheren, und an manchen Orten haben die Arzte nichts 
Derartiges wahrgenommen. 

* 

* * 

Geht man von dem aus, was zur Zeit als ziemlich sicher anzu- 
nehmen ist, namlich, dass der Verdauungskanal die Eingangspforte 
ist, so erhebt sich die Frage, wie das Virus hierher kommt. 

Eine diesbeziigliche Untersuchung ist selbstverstandlich schwierig, 
aber die gesammelten Tatsachen sind doch so beschaffen, dass sie 
manche gute Anhaltspunkte geben. Man ist einigermassen einig da- 
riiber, dass eine direkte Ubertragung von Kranken verhaltnismassig 
selten ist, wahrend man vermutet, dass sie haufiger durch abortive 
Falle und Bazillentrager erfolgt. Ubertragung durch Tiere ist von 
vielen angenommen worden, aber diese Annahme ist noch ganz un- 
sicher. Dagegen hat man einige Beispiele von Dbertragung durch 
Esswaren und Gegenstande. Ich werde im Nachstehenden die Er- 
fahrungen besprechen, die man in unserem Lande in dieser Beziehung 
gewonnen hat. 

Direkte Ubertragung durch eine kranke Person ist schwerlich so 
selten, wie man den Berichten nach annehmen sollte. 

Wenn in einer Familie ein oder mehrere Mitglieder kiirzere oder 
langere Zeit, nachdem der erste erkrankt, angegriffen werden und 
keine geniigende lsolierung stattgefunden hat, so muss man es als 
wahrscheinlieh ansehen, dass die letzten von den ersten angesteckt 
sind. Dasselbe ist der Fall, wenn jemand erkrankt unmittelbar, nach¬ 
dem er einen Besuch bei einem schon Erkrankten gemacht hat. Es 
sind Beispiele vorhandeu, dass die Krankheit auf diese Weise schon 
in der Initialperiode iibertragen werden kann, da noch niemand die 
Gefahr ahnt. 

Es scheint auch natiirlich, dass die erste Zeit dieser Krankheit 
Bedingungen fur die Ubertragung besitzen muss, da der Kranke 
wahrend dieser Zeit wenigstens einige Tage lang umhergehen kann. 
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Dies gilt jedoch nicht nur der eigentlichen Initialperiode, sondern 
auch der Zeit, die dieser unmittelbar vorangeht, namlich der lnku- 
bationszeit. In dieser tragt die spater erkrankende Person das Virus 
in sich und muss als Bazillentrager die Krankheit verschleppen konnen. 
Diese Periode ist nicht immer ganz kurz. Hier gemachten Erfahrnngen 
gemass kann sie auf 1—3 mal 24 Stunden, am haufigsten 2—3 ange- 
setzt werden. Aber man kann auch hobere Zahlen linden — 7—8 mal 
24 Stunden und in seltenen Fallen sogar liber 25 Tage (a 24 Stdn.) 

Es ist anzunehmen, dass das Virus in diesen extremen Fallen 
eine Zeit lang im Organismus ruht, ehe es seine Tatigkeit entfaltet. 

Durch eine kranke Person, die in einem Hotel abstieg, wo eine 
grosse Ansammlung von Menschen stattfand, wurde die Krankheit von 
Drammen nach Trysil verschleppt, wo kurze Zeit darauf eine Epide¬ 
mic ausbrach. 

Auf dieselbe Weise wurde die Krankheit durch einen kranken 
Reisenden in eine Familie in Harstad gebracht. Allerdings war hier 
schon friiher Poliomyelitis aufgetreten; aber das Verhaltnis war zu 
augenscheinlicb, als dass eine andere Deutung moglich ware. 

In Lesje war einer der zuerst Angegriffenen Postbote und 
ging yon Haus zu Haus. Dasselbe war der Fall in Odalen. 
Hier war der zuerst Angegriffene Postbote und wanderte viel umher, 
so lange er konnte. Spater trafen in der Gegend im ganzen 
22 Falle ein. 

In der kleinen Stadt Mosjoen erkrankten im Jahre 1911 3 Kinder, 
die an je einer Strassenecke wohnten, im Laufe weniger Tage. 

Auf dieselbe Weise miissen selbstverstandlich abortive Falle die 
Krankheit verschleppen konnen. Dr. Schanckes Bericht gibt ein 
Beispiel hierfiir. Es geschieht nicht oft, dass sich dies deut- 
lich nachweisen lasst, was vermutlich darauf beruht, dass diese abor- 
tiven Falle nicht leicht zur Kenntnis des Arztes gelangen und unter 
alien Umstanden schwer oder unmoglich zu erkennen sind. Haufiger 
diirfte die Obertragung durch ein gesundes Zwischenglied sein, und 
dies wird durch den Nachweis von Virus bei Bazillentragern ! ) be- 
statigt. Ein Mann war in einem angesteckten Hause gewesen, kam 
nach Hause, lag in einem Bette mit seinem einen Kinde, das Polio¬ 
myelitis bekam. Das andere Kind lag anderswo und erkrankte nicht, 
der Vater selbst auch nicht. Personen aus angesteckten Hausern, ent- 
weder zum Hausstand gehorend oder zufallige Besucher, kommen in 
eine gesunde Familie und die Krankheit bricht dort aus. 


1) Flexner, Clark und Fraser, Journal of Americ med. assoc. 1913, 
Januar. 
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Der Vaccinateur hat seine Arbeit in den Hausern vorgenommen, 
ohne dass jedoch Grund zur Annahme vorhanden, dass die Krankheit 
dnrch die Vaccination selbst iibertragen worden; Lehrer aus heimge- 
suchten Hausern haben ibre Schultatigkeit fortgesetzt, barmherzige 
Menschen haben die Kranken besucht, um zu trosten. Auch der Arzt 
scheint vereinzelt die Krankheit iibertragen zu haben. 

Wie viele yon diesen gesnnden Zwischengliedern abortive Falle 
oder nur Bazillentrager sind, lasst sich natiirlich nicht entscheiden. 

Es ist einleuchtend, dass Ubertragung auf diese Weise wird ge- 
schehen konnen, wo ein Zusammenstromen von Kindem oder jungen 
Menschen stattfindet. Als Ausgangspunkt fur die Krankheit wird von 
verschiedenen Orten angefiihrt: Schule, Konfirmationsunterricht, Jiing- 
lingsvereine, Bazare, Tanz; ferner Hochzeiten, Beerdigungen, Kirchen- 
fahrten, Landkramereien, Haltestellen fiir Dampfschiff oder Eisenbahn, 
wo sich Leute versammeln. Es zeigt sich unter solchen Umstanden 
dasselbe Verhaltnis, das oft stattfindet, wenn das Virus eine Familie 
heirasucht. Nicht viele, sondern nur einer oder einzelne erkranken. 

Vielleicht beruht es auch auf ahnlichen Verhaltnissen, dass 
raehrere den Berichten zufolge auf Reisen, teils mit der Bahn, teils 
mit dem Dampfschiff, erkrankten, in der Regel unmittelbar nach der 
Abreise, wahrend sie beim Antritt der Reise gesund waren. 

Nur vereinzelt hat man Beispiele einer Ubertragung durch 
Speichel, Erbrechungen und Ahnliches. In Trysil und Mosjoen wird 
solches erwahnt. Dagegen ist nichts von einer Ubertragung durch 
Fakalien oder Harn in unserem Lande bekannt. 

* 

* * 

Von einer Ubertragung durch Tiere weiss man bei uns nichts 
Sicheres. Man hat die Krankheit zum Teil mit Hunden, Katzen, 
Ziegen, Hiihnern, Kiichlein, sogar Renntieren in Verbindung gebracht, 
aber nirgends ist mit einiger Wahrscheinlichkeit nachgewiesen worden, 
dass dies richtig ist. 

Wahrscheinlicher diirfte es sein, dass unsere verschiedenen Fliegen 
Trager des Virus und Zwischenglieder sein konnten. So ist z. B. wie 
bekannt die Stallfliege (Stomoxys calcitrans), die sich iiberall in 
unserem Lande findet, von Anderson und Frost 1 2 ) beschuldigt 
worden. Gleichfalls wird ab und zu von den Arzten bemerkt, dass 
gleichzeitig mit den Poliomyelitisfallen ungewohnlich viel Fliegen 5 ) 
auftraten, aber einen Fall von Ubertragung auf diese Weise kennt 

1) Public health report. Washington 1912. The Lancet 1912, Nov. 

2) Vergl. Martin, Brit. med. Journ. 1913, Jan. 
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man nicbt. Es konnte vielleicht geschehen, dass diese Insekten da- 
durch, dass sie Essmittel nnd Gebrauchsgegenstande infizieren, die 
Ursacbe bilden konnten. Es isfc jedoch kaum glanblicb, dass dies oft 
gescbeben oder allgemein der Fall sein sollfce. Auf solche Weise lasst 
sich wenigstens nicht das verbreitete Vorkommen der Krankheit 
erklaren. 

Dasselbe gilt auch fur Miicken und Ungeziefer, besonders Flohe. 
Es ist um so unwahrsclieinlicher, als das Virus schwerlicb dnrcb das 
Blut iibertragen wird. 

* 

* * 

Dass Wasser der Trager des Virus der Poliomyelitis sein sollte, 
hat sich nicht erwiesen. Allerdings ist es an einigen Orten vorge- 
kommen, dass Familien, in denen die Krankheit auftrat, aus demselben 
Brunnen Wasser scbdpften; es hat sich jedoch nicht nachweisen lassen, 
dass Wasser das Virus enthalt. Man kennt auch kein Beispiel dafiir, 
dass die Krankheit nur in Familien aufgetreten ist, die dieselbe 
Wasserzufuhr haben und nicht bei anderen. Dr. Bryhni fiihrt jedoch 
vom Jahre 1905 an, dass er Trinkwasser als (Jbertragungsmittel an- 
sehen muss, und im Jahre 1913 liegt die Tatsache vor, dass ein Mann, 
der wahrend eines kurzen Besuches bei einem Poliomyelitispatienten 
in einem anderen Zimmer ein Glas Saft und Wasser genoss, wenige 
Tage spater selbst erkrankte. 

Cbertragung durch Milch ist dagegen wahrscheinlicher, wie auch 
von Wickman erwahnt. Von mehreren Stellen wird erwahnt, dass 
die Poliomyelitis uach dem Genuss von Milch auftrat, die von einem 
Hofe geholt wurde, wo die Krankheit zu gleicher Zeit herrschte. 

Einen eigentiimlichen Fall hat man in der Nahe von Christiania 
zu yerzeichnen. 

In einer Familie befanden sich zwei kleine Kinder, die seit 
mehreren Wochen nicht ausserhalb des Hausgartens gekommen waren, 
abgesehen von ein paar Spaziergangen mit der Mutter. Sie bekamen 
Poliomyelitis am 17. X. und 21. X. 1913. 

Die Familie bezog ihre Milch yon einem nahe gelegenen Hofe. 
Ein Madcben, das dort diente, reiste am 12. X. nach Eidsvold, wo 
sie am 17. X. und ihre beiden Briider am 31. X. Poliomyelitis be¬ 
kamen. Sie war unmittelbar yor ihrer Abreise im Viehstall gewesen 
und hatte von der Milcherin Abschied genommen. Auf dem Hofe 
war ein Knecht, der am 20. X. kurzdauemdes Fieber ohne Lahmung 
bekam. 
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Es scheint somit, dass das Madchen infiziert gewesen und die 
Krankheit auf die Milch mit der Milcherin als Zwischenglied iiber- 
tragen hat. Der Einwand lasst sich allerdings erheben, dass kein 
anderer, der Milch vom Hofe erhielt, krank wurde, und dass sie sich 
die Krankheit in ihrem Heim zu Eidsvold zugezogen baben kann. 
Aber diese Einwendungen scheinen keine entscheidende Rolle zu 
spielen. 


In einigen Fallen muss eine Obertragung durch Obst als wahr- 
scheinlich angesehen werden. So kaufte z. B. ein Kind auf dem 
Markte Kirschen, ass sie und erkrankte gleich darauf. Ein Kind, das 
Beeren gegessen hatte, die ein Kamerad in der Initialperiode gepfliickt 
und ihm gegeben hatte, erkrankte zwei Tage spater. Nach dem Ge- 
nuss von Apfeln soli dasselbe geschehen sein. Die Vermutung liegt 
auch nahe, dass Kinder krank geworden sind, nachdem sie Bonbons 
oder Backwerk genossen baben, das man ihnen geboten. 

Selbst wenn dies auch nur vereinzelt an den Tag kommt, ist es 
doch zu verstehen, dass eine Obertragung auf solche Weise leicht er- 
folgen kann. Die Krankheit tritt ja mit ihrer grossten Anzahl in 
den Monaten des Jahres auf, wo die Kinder ein Leben im Freien 
fiihren und Beeren und Friichte von Hand zu Hand und von dort in 
den Mund gehen. 

* 

* * 

Auch Gegenstande miissen auf diese Weise infiziert werden konnen. 
Ein Lehrer nahm z. B. an, dass er durch ein Schulheft angesteckt 
worden sei. Eine Gefangene in unserem Landesgefangnis wurde ver- 
mutlich durch schmutzige Wasche aus der Stadt angesteckt, und auf 
Adelsborg war eine Frau (aus angestecktem Hause) dagewesen mit 
einem Sacke, den sie an der Ttir von sich stellte. Obertragung durch 
Schrauben ist erwahnt. Obertragung durch Essgerat, Taschentiicher 
und andere Kleidungsstiicke ist wahrscbeinlich, aber nicht mit Sicher- 
heit nachgewiesen worden. 


Im Anschluss hieran muss ich einzelne hygieniscbe Verhaltnisse 
beriihren, die eine hervorragende Bedeutung baben diirften. 

Dass die Krankheit am meisten unter der Bevolkerungsklasse auf- 
tritt, wo die allgemeine Hygiene am niedrigsten steht, ist ziemlich 
sicher, ohne das3 deshalb doch Personen, die in den am besten ge- 
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stellten Hauslichkeiten leben, verschont sind. Dies mag zum Teil 
daranf beruhen, dass die erstgenannten in der Majoritat sind. Aber 
das Verhaltnis ist so yerriickt, dass die Ursache nicht ganz and gar 
hierin zu suchen ist. 

Eine natiirlichere Erklarung findet sich in der mangelnden Rein- 
licbkeit. Wenn es sich so verhalt, dass das Virus sich in Mund und 
Hals befindet, so muss eine infizierte Person es leicht auf andere 
iibertragen konnen, indem entweder direkt oder dadurch, dass Ess- 
waren, Essgeschirr oder andere Gegenstiinde infiziert werden und 
Zwischenglieder bilden. 

Reinerhaltung des Gesichts und besonders der Hande ist oft sehr 
mangelvoll. Eine ordentliche Waschung geschieht oft gewiss nur ge- 
legentlich sowohl bei Erwachsenen als auch bei Kindern. Hande- 
waschen vor den Mahlzeiten kommt schwerlich oft vor. Hierzu 
konunt, dass die Hande oft als Essgerat gebraucht werden. Hier- 
durch ist reichliche Gelegenheit zur Uberfuhrung eines Virus gegeben, 
sowohl direkt durch Essmittel als auch durch Gegenstande. Mehrere 
der friiher erwabnten Beispiele miissen aiif diese Weise gedeutet 
werden. Selbst der Druck einer infizierten Hand zum Grusse diirfte 
oft genug sein. 

Selbstverstandlich ist es auch ein grosser Fehler, dass es so oft 
an Essgeraten gebricht, so dass mehrere aus demselben Glase oder 
derselben Tasse trinken oder mit demselben Loffel essen miissen, ohne 
dass ein Reinigen in der Zwischenzeit stattgefunden hat. Bei den 
unteren Schichten unserer Bevolkerung ist das Verhaltnis ein der- 
artiges an vielen Stellen. 

Eingewurzelte alte Sitte wird eine Veranderung dieser Verhalt- 
nisse sehr erschweren. 

Es ist indessen auch noch ein anderer Umstand vorhanden, der 
ein Hindernis bildet, namlich die an vielen Stellen schlechte Wasser- 
versorgung, besonders auf dem Lande, zum Teil aber auch in den 
kleinen Stadten Oft muss mit dem Wasser sparsam umgegangen 
werden, und dies bewirkt teils, dass die Reinlichkeit abnimmt, teils 
dass das Wasser noch lange benutzt wird, nachdem es als schmutzig 
hatte ausgegossen werden sollen. 

In den grosseren Stadten ist die Bevolkerung in der Beziehung 
viel besser gestellt. In der Regel findet sich hier in jeder Kiiche 
reichlich Wasser, so dass man nicht vorsichtig damit umzugehen 
braucht. Der Gedanke, dass hierin eine der Ursachen zu suchen, wes- 
halb unsere grosseren Stadte so weit verschont worden, kommt mir 
nicht unwahrscheinlich vor. 
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Ich will zum Schluss erwahnen, dass bei tins kein Anhaltspunkt 
fur die Vermutung gefunden, dass die Lebensstellung eine Bedeutung 
baben sollte. Die Krankbeit kommt iiberwiegend haufig in den nnteren 
Klassen und mit yerhaltnismassig wenig Fallen in den hoheren vor, 
aber mehr lassfc sich nicbt sagen. Es sind Bauern, verschiedenartige 
Arbeiter und Handwerker, Lehrer, Handler, Agenten, Reisende usw., 
die angegriffen werden, ohne dass-yon einem pradisponierenden Ein- 
fluss durch Arbeit oder Stellung irgendwie die Rede sein kann. 

Dass Handwerker, besonders Schuster, der Krankheit mehr aus- 
gesetzt sein sollten, als andere, wie yon Muller 1 ) erwahnt, habe ich 
nicbt finden konnen. 


Scblussbemerkungen. 

Poliomyelitis ist eine Krankheit, die unserer Zeit eigen ist, und 
die an das Menschenleben geknupft ist, so wie es sich jetzt ent- 
wickelt. Die Erfahrungen, die man bisber iiber das Auftreten der 
Krankheit gewonnen hat, mussen notwendigerweise dahin fuhren, 
dass man der Zukunft mit einer gewissen Angstigung entgegensieht. 
Spricht meine Jahreskurve die Wahrheit, so sollte man nach einigen 
Jahren der Ruhe wieder eine grossere Verbreitung erwarten konnen, 
deren Umfang man nicht abnen kann. Und die Krankheit ist bos- 
artig genug, so dass man sich mit Besorgnis fragen muss, welch 
Unheil sie dann anrichten wird. Freilich ist die Anzabl yon Kranken 
nicht so bedeutend wie bei mehreren anderen epidemischen Krank- 
heiten, aber ihre Verheerungen in Norwegen, Schweden und mehreren 
anderen Landern reden eine deutliche Sprache. 

Unter solchen Umstanden liegt die Frage nahe, ob die in vielen 
Landern epidemiologisch und experimentell ausgefiihrten Unter- 
suchungen, die bezwecken, das Virus kennen zu lernen, uns zur 
Losung der Frage, wie die Krankheit zu bekampfen ist, als Richt- 
schnur dienen konnen. 

Man ist der Frage jedenfalls bedeutend naher geriickt, selbst 
wenn sie auch nicht ganz gelost worden. Man ist so weit gekommen, 
dass gewisse Massregeln begriindet werden konnen. 

Ob sich die Mikrobe ausserhalb des menschlichen Korpers in 
der Natur befindet, ist unbekannt; der Gedanke lasst sich aber meiner 
Meinung nach nicht ganz von der Hand weisen. 

Dr. Pettersen fuhrt an, dass Kinder beim Spielen auf dem Acker 

1) Ed. Muller, Die epid. Kiuderliihmung. Berlin 1910. 
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erkrankt sind, der erste kleine Patient in Breivik hat sich, wie ver- 
mutet wird, die Krankheit wahrend einer Waldtour zugezogen, der 
junge Mann H. R. meinte auf einer Jagdtour krank geworden 
zu sein, Schusterfamilien sind, wie man annimmt, durch Erd- 
schmutz von Schuhzeng infiziert worden. Berichte, dass die Krank¬ 
heit nach dem Ausruhen auf blosser Erde wahrend der Arbeit im 
Walde, an abseits gelegenen Orten entstanden ist, sind nicht selten. 
Dem kann auch hinzugefiigt werden, dass die Krankheit besonders 
auf dem Lande auftritt, und dass in vielen Fallen Momente, wie das 
Landleben sie leicbt im Gefolge hat, namlich Erkaltungen und kor- 
perliche Strapazen, als nacbste Ursache angefiihrt werden. Freilich 
halten diese Aufschliisse nicht immer einer Kritik stand, und manche 
lassen eine andere Erklarung zu; sie scheinen sich aber nicht ganz 
beiseite setzen zu lassen. 

Sollte es sich indessen so verhalten, dass die Mikrobe in der 
Natur vorkommt, und dass sie von dort gelegentlich aufgesammelt 
werden kann, so ist dies doch nicht allgemein und kann nicht die 
Epidemien erklaren. Gerat die Mikrobe in den menschlichen Korper, 
so deutet alles darauf hin, dass sie sich spater auf gesetzmassige 
Weise von Person zu Person verpflanzt. 

Die Mikrobe tritt in den verschiedendslen Klimaten und unter 
den verschiedendsten Naturverhaltnissen auf, in Europa vom Nord- 
kap bis zum Mittelmeer und von Osten nach Westen. Aber sie folgt 
der Pflanzennatur darin, dass sie ihre reichste Entwicklung in den 
Sommermonaten hat, wenn sie auch wie eine Treibhauspflanze ge¬ 
legentlich im Winter gedeihen kann. 

Sie ist bei Menschen, gesunden und kranken, zu finden und rufl 
schwere oder leichte, Oder gar keine Krankheit hervor. Ihr Haupt- 
sitz ist der Ernahrungskanal von Mund und Nase abwarts. 

Sie vertragt Eintrocknung (Rohmer 1 ) und andere), ist in Staub 
gefunden worden und findet sich, aller Wahrscheinlichkeit nach, in 
verschiedenen Nahrungsmitteln und auf Gegenstanden. 

Wenn sie so verbreitet ist, so ist es nicht schwer zu verstehen, 
dass es in dem einzelnen Falle schwierig ist nachzuweisen, wie eine 
Person sich die Krankheit zugezogen hat, denn der Moglichkeiten 
sind gar viele. 

Sie wird nicht leicht iibertragen. Oft scheint die reichste Ge- 
legenheit zur Ansteckung vorhanden zu sein, ohne dass sie jedoch 
erfolgt. Es gehort mehr dazu, als dass Kinder in demselben Bett 


1) Die epidem. Kinderlahmong. Berlin 1911. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 53. 17 
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liegen oder taglich in oder ausserhalb der Faruilien zusammen 
spielen. 

Und dieses raehr, das dazu gehort, scheinen all die Umstande 
zu sein, die geeignet sind, die Mikrobe — in genugender Menge und 
hinreichender Virulenz — direkt in den Mund zu fiibren. 1m vorher- 
gebenden sind Beispiele erwahnt einer Ubertragung von Mund zu 
Mund und von Hand zu Mund, ja sogar von Hand zu Hand und 
von dort weiter mit oder ohne Gegenstand als Zwisehenglied. Das 
Volksleben gibt die beste Veranlassung zu solcher Ubertragung. Das 
sieht man, wenn man die Reinlichkeitsverhaltnisse und die Essge- 
brauche studiert. 

Meiner Auffassung nach sind diese direkten und intimen Wege 
am wichtigsten fur die (Jbertragung, und diese miissen abgesperrt 
werden, wenn Hoffnung vorbanden sein soil, die Verbreitung der 
Krankheit zu bindern. 

Isolierung der Kranken mit eigener Pflegerin, am liebsten Auf- 
nabme ins Krankenhaus, ist selbstredend. Dies ist ganz sicher ein 
macbtiges Mittel, selbst wenn es Arzte gibt, die es weder fiir not- 
wendig noch uiitzlich halten. 

Wie lange die Isolierung andauern soil, ist eine streitige Frage. 
Bei uns ist die Zeit nach den Erfahrungen wabrend der Epidemie 
in Bratsberg auf 3 Wochen angesetzt; aber dies sollte ja viel zu kurz 
sein, wenn man weiss, dass die Infektion bis 7 Monate nach Eintritt 
derlvrankheit erfolgen kann(Landsteiner und Popper). Man weiss 
aber auch, dass die Mikrobe schnell an Virulenz abnimmt und schon 
nach 1 bis 2 Wochen bedeutend abgeschwacht ist. Die vorgeschriebenen 
3 Wochen sollten demnach im praktischen Leben ganz gut passen, 
und es ist schwerlich Grund vorbanden, hierin eine Anderung vor- 
zunehmen. Freilich ist es gescbehen, dass nach 3 wochentlieher 
Isolierung des Kranken und nach vorgenommener Desinfektion ein 
neuer Fall in einer Familie vorgekoramen ist. Aber erstens sind diese 
Falle sehr selten und demnachst erwecken sie den Verdacht mangel- 
hafter Desinfektion. 

Mehrere Arzte klagen iiber Desinfektion und fiihren an, dass sie 
au vielen Stellen illusoriscb ist. Dies ist natiirlich auch der Fall, da 
es oft der Bevolkerung selbst uberlassen wird, sie auszufiihren. So- 
wobl Reinmachen als auch Desinfektion sollten daher am liebsten von 
offentlich angestellten und angelernten Leuten ausgefiihrt werden, die 
nach bestirnmter Methode und unter Verantwortung handeln ! ). 

Isolierung lasst uns leider im Stiche bei Kranken im Inkuba- 


1) Vergl. Veiledning for desinfektion. Tidsskr. f. d. norske lagefor. lf<14. 
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tions- und Intialstadium, den abortiven Formen und Bazillentragern. 
Auch gesunde oder anscheinend gesunde Kinder in infizierten Fami- 
lien konnen nicht vollstandig am Verkehr mit ihren Spielkameraden 
gehindert werden, selbst wenn man sie von Schule, Konfirmations- 
unterricbt u. dgl. zuriiekhalten kann. 

Mit Bezng auf diese Massregeln ist daher nicbt genug getan 
worden. 

Wenn die Poliomyelitis droht grosseren Umfang anzunehmeu, 
wird der nacliste Schritt sein, grossere Zusammenkiinfte festlicher 
oder anderer Art zu verhindern, besonders Versammlungen, wo ge- 
gessen wird. Die Scbulen werden geschlossen, der Konfirmations- 
unterricht hort auf, der Kirchgang wird eingestellt, Beerdigungen 
gehen in aller Stille vor sicb, und es wird vor Festlichkeiten aller 
Art gewarnt. 

Reinhaltung in den Schulen wird verscharft, und besonders darf 
das Anhaufen von allerlei Sachen in den Pulten nicht gestattet 
werden. Die Kramer miissen dazu angehalten werden, kein altes, 
schmutziges Papier zum Einpacken von Essmitteln zu benutzen. Es 
Hesse sich manches in der Beziebung anfuhren. Die Verhaltungs- 
regeln miissen natiirlicb iiberall den Verhaltnissen angepasst imd von 
Arzten mit Lokalkenntnis bewerkstelligt werden. 

An vielen Stellen in unserem Lande sind diese Prinzipien durch- 
gefiihrt, und mehrere Arzte erklaren, dass sie auf diese Weise eine 
Epidemie in ihrer Verbreitung aufgehalten oder sie begrenzt haben. 

Schliesslich muss ich eine Aufklarungsarbeit, die eine Veranderung 
der ReinHchkeitsverhaltnisse und Speisegebrauche bezweckt, wo es 
notig ist, als besonders wichtig ansehen. 

Besonders gilt dies fur die Hande. Es ist wahrscheinUch, dass 
das Virus von schmutzigen Handen leicht auf die Hande anderer, auf 
Esswaren, Gegenstande und Kleidungsstiicke iibertragen wird. Rein- 
balten der Hande ist jedenfalls an vielen Orten ausserst bescheiden, 
und das Verstandnis dessen, dass es mit Gefahr verbunden sein kann, 
direkt von der Feldarbeit oder seinem Handwerk zur Mahlzeit zu 
gehen, vielfach sehr gering. 

Noch schlimmer wird es, wenn die Hande als Essgerat benutzt, 
werden. Da ist die Moglichkeit einer Oberfuhrung des Ansteckungs- 
stoffes von der Hand auf die Speisen und von dort auf andere nicht 
gering. 

Gleichfalls kann natiirlich eine Ubertragung erfolgen durch den 
Gebrauch derselben Tasse, desselben Glases und Loffels oder durch 
den Gebrauch dieser ohne vorhergehende Reinigung. 

An einzelnen Orten findet man auch, dass die Mitglieder der 

17* 
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Familie aus einer Schiissel essen, im schlimmsten Falle mit den 
Fingem, im besfcen mit dem Essgerat. 

Die Bevolkerung muss daher aufgeklart werden, dass der beste 
Schutz gegen Poliomyelitis eine sorgfaltige Reinhaltung ist. Die 
Hande sind vor jeder Mahlzeit zu waschen, die Speisen sind so wenig 
wie moglich mit den Fingern zu beriihren, jpdes einzelne Familien- 
mitglied bat Loffel, Messer, Gabel, Glas, Tasse usw. zu benutzen, die 
vorher gut gereinigt und nicht gleichzeitig yon einem anderen benutzt 
werden. 

Hierher gehort aucb, dass Obst, Siissigkeiten u. a. nicht von Hand 
zu Hand geben mtissen, um schliesslicb in einem Munde zu landen, 
und dass es fremden Besuchern nicht gestattet werden darf, die Kinder 
des Hauses zu traktieren, was eine ziemlich verbreitete Unsitte ist, 
die nicht immer ohne Folgen bleibt. 

In ahnlicher Weise muss Reinlichkeit von Kleidnngsstiicken, 
Wasche und dergl., vielleicht besonders von Taschentiichern und 
Handtiichern durchgefiihrt werden. 

Es liesse sich noch vieles anfiihren, wie z. B. Aufbewahrung von 
Esswaren, um sie gegen Staub und Insekten zu schiitzen; aber es er- 
gibt sich von selbst, wenn man iiber die zu befolgenden Prinzipien 
einig ist. 

Von diesen Hauptpunkten ausgehend hat der Direktor des Medi- 
zinalwesens in Norwegen, Dr. M. Holm bo e, ein Plakat drucken 
lassen, das iiberall, wo Poliomyelitis auftritt, durch Arzte verteilt wird. 
Man hat versucht, dies Plakat, das ich als sehr zweckmassig ansehen 
muss, so kurz und bestimmt wie moglich abznfassen, um die Anf- 
merksamkeit leicht zu fesseln. Es lautet folgendermassen: 

„Verhaltungsregeln gegen Ansteckung durch Poliomyelitis. 

Reinlichkeit mit Bezug auf Person, Esswaren und Kleider hindert 
die Verbreitung der Poliomyelitis. 

Also: 

Wasche die Hande vor jeder Mahlzeit. 

Iss nicht mit den Fingern, sondern benutze Messer und Gabel. 

Iss nicht aus gemeiusamer Schiissel. 

Wasche Essgerat und Geschirr nach jemaligem Gebrauch. 

Esseu und Trinken sind so aufzubewahren, dass keine Fliegen 
daran kommen. 

Gestatte niemals Besuchern, die Kinder des Hauses mit mit- 
gebrachten Sachen zu traktieren. 

Handtiicher und Taschentiicher diirfen nicht von mehreren 
gemeinschaftlich gebraucht werden; nach dem Gebrauch 
miissen sie in Seifenwasser gewaschen und gekocht werden. 4 * 
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In anderen Landern kann ein solcbes Plakat anders formuliert 
werden, iiberall den Gewohnbeiten der Bevolkerung entsprechend. 
Dnrch Verteilung in den Hausern, Anschlag an augenfalligen Stellen 
und vielleicht auch dnrch Einriicken in die lokalen Zeitungen, z. B. 
einmal wochentlich, diirfte es kaum der Aufmerksamkeit entgeben. 

Aucb ein anderes Verhaltnis muss ich erwahnen. Wir baben ge- 
sehen, wie eng die Falle von Poliomyelitis mit den Eisenbahnlinien, 
Dampfschiffs- und Automobilrouten verkniipft sind. Es liegen Berichte 
vor iiber Kinder, die wahrend einer Beise erkrankt sind. Es ist auch 
mehrmals gescbeben, dass Kranke in dem Initialstadium der Krank- 
heit Reisen unternommen haben. Wie viele abortive Falle und Ba- 
zillentrager unsere Kommunikationsmittel befordera, wissen wir nicbt, 
aber es sind deren bei ausgebreiteten Epidemien gewiss nicbt wenig. 

Dieser Umstand lenkt den Gedanken auf das Kommunikations¬ 
mittel selbst als eine Gefahr. 

Wie oft und in welcher Weise unsere Eisenbahnwagen gereinigt 
werden, ist mir unbekannt. Aber eine Reise fuhrt viel Schmutz mit 
sich, die Hande werden schmutzig, man griisst damit durch Hand- 
schlag, isst von mitgebrachten Sachen, bietet Freunden und Bekannten 
an und bat wenig Gelegenheit zum Reinhalten. Der gerrnge mitge- 
brachte Vorrat an Wasser ist bald erschopft und wird oft nicht er- 
neuert, und das eine Handtuch ist bald von einer Beschaffenheit, das 
es nicbt zum Gebrauch einladet. Ich wiirde es sehr wunschenswert 
finden, wenn man in Poliomyelitiszeiten die Aufmerksamkeit hierauf 
richten wiirde — vermehrtes Reinhalten der Wagen, hinreichende 
Gelegenheit zum Waschen, besonders der Hande und vielleicht aucb 
durch Anschlag Aufforderung zur Beobachtung von Reinlichkeit, be¬ 
sonders bei Behandlung mitgebrachter Esswaren. 

Aucb Automobile, die tagaus tagein viele Reisende befordern, 
sollten passender Reinlichkeit unterworfen werden. 

Dasselbe gilt und zwar in nocb hoberem Grade vod Dampfschiffen,* 
besonders den lokalen. Hier diirfte die Gelegenheit zum Reinhalten 
minimal sein. Es wiirde sehr zweckmassig sein, wenn man auch mit 
Riicksicht hierauf Verbesserungen einfiihren wiirde. 

Sollten wir wiederum grossere Epidemien von Poliomyelitis er- 
leben, so ware es billiger, diese Massregeln durchzufiihren, als spater 
den Verheerungen abzuhelfen, welche die Krankheit angerichtet hat. 
Und wir diirfen uns vielleicht der berechtigten Hoffnung hingeben, 
dass diese Bestrebungen mit Erfolg gekront werden, weil die Mikrobe 
nicht unbedingt leicht zu iibertragen ist und verhaltnismassig schnelt 
an Virulenz abnimmt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA ' 



Digitized by 


2(>2 Leegaard, Die akute Poliomyelitis in Norwegen. 

Erkl&rang zu den Kartell. 

Auf den Detailkarten ist jeder Kranke durch einen kleinen sehwarzen 
Punkt bezeichnet. Die hinzugefugten Zahlen (z. B. VIL 14) bezeichnen Monat 
und Datum, da die Krankheit auftrat. Im Text wird die gleiche Benenmmg 
(oder 14. VII) auch auf den Namen und Wohnort des Kranken augewandt. 
Die Nummern der arztlichen Bezirke sind auf diesen Karten vermerkt. 

= Eisenbahn, .- == « Wege. 

Auf deu Landkarten fiir den Zeitraum von 1904—13 ist die Anzahl von 
Kranken in jedem Bezirk durch Saulen bezeichnet, so dass eine Hohe von 
1 mm 3 Kranken entspricht. Die Zahlen am Fusse der Saulen bezeichnen die 
Nummer des arztlichen Bezirks. Auf der rechten Seite dieser Karten findet 
sich die Einteilung des Landes in Amter (DSpartements) und arztliche Bezirke 
mit den betreffenden Nummern und Namen. Wird ein Bezirk ini Text er- 
wahnt, steht immer seine Nummer in der Klammer vor dem Namen (z. B. 
(136) Hadsel). Der Ort ist auf diese Weise leicht zu finden. 

In Fig. 42, wo die Gesamtzahl von Kranken in jedem Amt (D6partement) 
aufgefuhrt ist, entspricht 1 mm Siiulenhdhe 15 Kranken. Die Nummer des 
Amtes ist am Fusse der Saule angebracht. 

Auf den beiden Karten Fig. 43 und 44 sind nur die Verkehrswege ab- 

gesetzt Eisenbahn, ^-- - Automobilroute,........Land* 

strasse, schwarze Kustenlinio Dampfschiffsrouten. Die Orte, wo Poliomyelitis 
aufgetreteu ist, sind mit Punkten oder Strichen bezeichnet, die soweit als 11101 '- 
lich der Anzahl Kranke entsprechen. 

Auf alien Karten sind nur sichere Falle, keiue abortiven abgesetzt. 
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BeitrSge zur Kenntnis yom zentralen Mechanismus der 

Sprache. 

Von 

Privatdozent Dr. med. et phil. Niessl v. Mayendorf-Leipzig. 

(Mit 21 Abbildungen.) 

Constantin y. Monakow betont in seinen „Theoretischen Be- 
trachtungen iiber die Lokalisation im Zentralnervensystem, insbeson- 
dere im Grosshirn" (bei J. F. Bergmann, Wiesbaden 1913) mit Recht 
die erfreuliche Ubereinstimmung, welche nnter den Hirnforschem 
hinsichtlich der Begrenzung der kortikalen Fokalgebiete herrscht, eine 
Ubereinstimmung, welche mittelst ganz differenten Methoden gewon- 
nen wurde. Diese Erkenntnis ist vielleicht heute die gesichertste 
Errungenschaft nnter den Ergebnissen der Grosshimphysiologie, und 
ibre fundamentale “Bedeutung fur die Entschleierung der gesamten 
Grosshirnmechanik habe ich in meinen „Aphasischen Symptomen u 
(bei W. Engelmann, Leipzig 1911) mit Herbeiziehung eines umfangreicben 
Tatsachenmaterials illustriert. Meine dort gefiihrte Argumentation 
gipfelte in dem Satze: Die kortikalen Fokalgebiete als Zentralstatten 
der hochstentwickelten Sinne des Menscben sind identisch mit den 
durch das Auftreten von aphasischen Symptomen bei ihrer Zersto- 
rung gefundenen Wortbildzentren. 

Aber nicht nur Lage und Umgrenzung scheint fur die Fokal¬ 
gebiete, welche mit den zentralen Projektionen der Sinnesoberflachen 
zusammenfallen, festzustehen, auch die Art ihrer Funktionen kann 
aus der Art ihrer Ausfallserscheinungen mit Zuverlassigkeit erschlossen 
werden. 

So wenig bei unbefangener Betrachtung der Erscheinungen ein 
Zweifel iiber das Was des Lokalisierbar-Moglichen a priori aufkom- 
men kann, so unklar, iiber das Wesentliche hinwegsehend, aussern 
sich seltsamerweise fast alle Autoren iiber diesen prinzipiell wichtig- 
sten PuUkt. Nur dem flachsten Urteil mag Lokalisierbarkeit psychi- 
scher Vorgange denkbar erscheinen und die primitivste Selbstbe- 
obachtung wird y. Monakows Einwand, dass das Lokalisierbar- 
Mogliche an dem, jedem seelischen Prozess innewohnenden, zeitlichen 
Moment eine Grenze finde, leichthin uberzeugen. 
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Zergliedert man das aphasische Symptom in seine Elemente, dann 
erweist sich der letzte Rest nicht mehr als etwas Psychisches, d. h. 
als etwas, was, fur sich, niemals bewusst werden kann, sondem 
als eine jener Wirkungen, deren Verein und Anfeinanderfolge ein 
individuelles geistiges Dasein erst erwachen lassen. Diese Wirkungen 
haben ihre physiologischen Grundlagen, welche nach dem gegen- 
wartigen Stande unserer Gehirnkenntnis sioher eine Lokalisation zu- 
iassen. Wenn wir „Erinnerungsbilder“ lokalisieren, so lassen wir sich den 
seelischen Gedachtnisvorgang keineswegs in umschriebenen Hirn- 
regionen vollziehen. Wir lokalisieren die sinnesphysiologischen Vor- 
aussetzungen, ohne welche ein Sinnengedachtnis gar nicht zustande 
kommen kann. 

Die zweite leitende Idee, mit welcher ich fur eine Reihe sehr merk- 
wiirdiger Begleitphanomene der aphasischen Storungen eine Erklarung 
gefnnden zu haben glaube, ist das sich aus den Befunden mit Zwang er- 
gebende Postulat von dem fnnktionellen Spiel der korrespondierenden 
rechtshirnigen Himsnbstrate. Niemand wird behaupten wollen, dass 
dem linken Nervus cochlearis die Fahigkeit, allein eigne, akustische 
Reize in sein zentrales Ausbreitungsgebiet der Hirnrinde fortzuleiten, 
sowie weiterhin assoziativ zu verarbeiten, und nicht auch dem rechten. Es 
war demnach vollkommen unverstandlich, warum sich der physiolo- 
gische Vorgang der Wortwahrnehmung und Wortreproduktion nur 
in der linken Hemisphere abspielen miisse. Man kann sich die 
fnnktionelle Superioritat der linkshirnigen Sprachzentra fiber diejenigen 
der rechten Grosshirnhalfte nur in einem Tieferliegen der Erregbar- 
keitsschwelle der Nervensubstanz, infolge intensiverer und haufigerer 
Inanspruchnahme, durch den Mehrgebrauch der in der linken Gross- 
hirnrinde vorwiegend projizierten rechten oberen Extremitat vor- 
stellen. Die linke kortikale Sprachregion ist die gebahntere, gefibtere, 
ebenso wie die rechte Hand die linke an Geschicklichkeit tibertrifffc. 
Gleichwie man mit der linken Hand Fertigkeiten erlernen kann, wenn 
die rechte gebranchsunfahig geworden ist, vermag die rechtshirnige 
Sprachregion allmahlich einen so hohen Grad der Gelaufigkeit in der 
Bildung und Entbindung von Assoziationen zu erlangen, dass sie 
unter normalen Verhaltnissen der der linken funktionell ebenbtirtig 
werden kann. Das kranke Gehirn allerdings bleibt auf einer unvoll- 
kommeneren Stufe des Erwerbs stehen. 

Die haufigen und intensiven Bewegungskombinationen der rechten 
oberen Extremitat haben die linke Hemisphere zu einem gewohnheits- 
massig tatigen Exekutivorgan des Handelns, dann der Sprache und 
mit dieser auch des begrifflichen Denkens gemacht. Es ist 
wichtig, dass das hochorganisierte, menschenahnliche Gehirn des 
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sprachunfahigen Affen die fanktionelle Dberwertigkeit einer Hemisphere 
nicht besitzt, wie eine solche dem sprechenden Papagei gleichfalls 
mangelt. Weder der Affe noch der Papagei lassen in ihrem Wesen 
Ausserungen erkennen, die auf eine Begriffsbildung hinweisen. Auch 
der Mensch pflegt mit den Spracbzentra seiner beiden Hemispharen 
nachzusprechen, da bei Zerstorung der linken Hemisphere das 
Nachsprechen sich bald wieder einzustellen pflegt. 

Der feste Zusammenbang zwisehen den psjchischen Elementen 
der Vorstellungen und der Gefiihle, welcher so weit geht, dass ein 
Gefiibl ohne Vorstellung nicht bewusst werden kann, und umgekehrt, 
eine Vorstellung obne jede Gefuhlsbetonung nicbt existiert, fiihrt auf 
die innigen Wechselwirkungen, die zwisehen Fiihlen und Denken be- 
stehen. Nicht nur der lnhalt der Gedanken, auch der Eintritt und 
Ablauf der Gedanken wird durch die vorherrschenden Gefiihle be- 
stimmt 

Spielt sich nun das Vorstellungsleben aus der oben angefuhrten 
Begriindung vorwiegend in der linken Hemisphere ab, so werden 
auch jene Hirnvorgenge, die wir als die physiologischen Korrelate 
der Gefiihle zu betrachten haben, in der linken Hemisphere zu suchen 
sein. Ein Anschwellen der Gefiihle lasst motorische Impulse lebendig 
werden, die auf den Eintritt der lustbetontesten Vorstellungen ab- 
zielen, welche die Psychologic in dem Namen „Willen" fasst, die soge- 
nannte Willensfreiheit aber lesst sicb unter dem Gleichnis eines nach der 
lustbetontesten Seite ausschlagenden Pendels im Bewusstsein voriiber- 
ziehender Vorstellungsreihen verbildlichen. 

Die linke Hemisphere wird sowohl an Scherfe, Feinheit und Ge- 
leufigkeit der Wahrnehmungen und Bewegungseusserungen als an Ge* 
dankenverbindungen und Willensregungen die rechte iibertreffen. Aus 
dieser Erkenntnis lesst sich leicht der Charakter jener StoruDgen ab- 
leiten, welche wir nach Ausschaltung der linken Sprachregion am 
Kranken beobachten. Nach Aufhoren der Shockwirkung, welche 
sich als Sprachlosigkeit sowohl bei Zerstorung des kinasthetischen 
Wortbildzentrums als der Wortklangbildsphere zu erkennen gibt, 
treten uns Ungelenkheit, Ataxie der rechtshirnigen Sprachzentra und 
die Unwegsamkeit der rechtshirnigen Bahnen sowie der Kommissuren 
zwisehen der rechten und linken Hemisphere vor Augen. 

Dem sogenannten kinesthetischen Wortbildzentrum im Gebiete 
des unteren Drittels der vorderen Zentralwindung fallt physiologisch 
die Aufgabe zu, die Innervationen der Sprech- und Stimmmuskulatur, 
i. e. den Bewegungsapparat der Zunge, der Lippen, des Gaumens, 
des Kehlkopfs, der Stimmbander in solcher Vereinigung, Succession und 
Intensitatsabstufung ablaufen zu lassen, wie sie zur Hervorbringung 
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von Sprachlauten erforderlich ist. Die Bindung korrekt arti- 
kulierter Laute zum Wort ist keine Funktion dieser Rin- 
denstelle. 

Es erhellt aus dem Cbarakter der Leistung, dass es sich beim 
Artikulieren um eine durcb Ubung gewonnene Fertigkeit bandeln 
miisse. 

Die Unfahigkeit, einen zu sprecbenden Laut ricbtig zu bilden, 
zu artikulieren, entspricht durcbaus der Ataxie bei jeder anderen 
Bewegung. 

Wer eine kinasthetische Amnesie in ihrem Ruckbildungsstadium 
aufmerksam zu beobacbten gelernt bat, dem kann dieser Kampf des 
Rekonvaleszenten mit der Produktion der Laute nicht entgeben. Die 
Konsonanten, insbesondere die Anlaute, werden verwaschen, oft 
schmierend wie bei der progressiven Paralyse, ubersturzt, daher ganz 
unverstandlich, mit offensichtlicher Uberwindung grosser Hemmungen, 
tonlos, tremolierend, arythmisch hervorgestossen. Bekanntlich kann 
fast vollstandige Wortstummheit — der Name des Pat. oder sehr 
gelaufige Ausdriicke bleiben gewohnlich erbalten — bis zum Tode fort- 
bestehen. Welche Umstande jede Besserung des Sprachvermogens 
ausscbliessen, dariiber sind die Akten noch nicht geschlossen. Wir 
werden auf diese Frage weiter unten noch zuriickkommen. 

Damit bei dem Wiedererwerb des Sprachvermogens das Symptom 
der Ataxie in der Lautbildung isoliert zur Erscheinung gelange, ist 
es notwendig, dass das recbtsseitige kinasthetische Wortbildzentrum 
sowohl mit dem recbtseitigen als mit dem linksseitigen Wort- 
klangbildungszentrum in Verbindung bleibe. 

ist dies letztere nicht der Fall, dann werden sich in die Enf- 
gleisungen der Sprecbwerkzeuge bei der Lautbildung solche in der 
Wort- und Satzbildung, wie sie als Ausfalle bei Entfernung des 
linken Wortklangbildzentrums charakteristisch sind, einschleichen. 
Eine Miscbung von Anarthrie mit Paraphasie in ihren verschiede- 
nen Forrnen (der litteralen, syllabaren, verbalen, syntaktischen, logi- 
schen) wird die Folge sein. Neben dem Versprechen im und mit 
dem Worte geht das Versagen Hand in Hand. Die Kranken ver- 
gessen das Wort und vor allem das Wortklangbildzeichen, welches 
fur Verbindungen von Wahrnebmungen verschiedener Sinne gesetzt 
wird. Die Substantiva sind es, welche als Symbol e fur diese Asso- 
ziationen figurieren, und ihr Verloschen im Bewusstsein kennt die 
Klinik als „amnestische Aphasie" oder als B Wortamnesie“. 

Die amnestische Aphasie ist eine Erscheinung in dem Syndrom 
der sensorischen Aphasie (Wernicke) und ein Ausfallssymptom bei 
Erkrankung der linken Wortklangsphare. Sie wird sich demnach 
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nur dann zeigen, wenn mifc dem linken kinasthetischen Wortbild- 
zentrum gleichzeitig auch die linke Wortklangsphare oder jene Ver- 
bindungen zerstort sind, welche den Zusammenhang zwischen linker 
Wortklangsphare nnd rechtem kinasthetischen Wortbildzentrum durch 
die Kommissurenbundel des Balkens vermitteln. 

Eine andere Erscbeinung in der Wiederherstellungsphase einer 
Amnesia verbalis kinaeathetica weist aus zwei Griinden mit Bestimmt- 
heit auf die nun wahrnehmbar gewordenen Funktionen derrecbten 
Hemisphare hin. Es ist dies die erbalten gebliebene oder bald sich 
wieder einstellende Fahigkeit des Nachsprechens bei oft ganzlicher 
Einbusse der Spontansprache, obgleich sich nach dem Tode nicht 
nur die linke kinasthetische Sprachregion, sondern auch die erste 
Schlafewindung, die Insel, sowie der ganze Klappdeckelanteil von 
einem Erkrankungsprozess verheert zeigen kann. 1 ) Sebr bezeicbnend 
fur die wenig geiibte und daher gedachtnisschwache rechtshirnige 
kinasthetische Sprachregion ist das Symptom des rase hen Ver- 
gessens fehlerfrei nachgesprochener Worte (Aubert 2 ), Rothmann 3 )). 
Der Gegensatz zwischen dem Verlust der Spontansprache und des 
Verschontbleibens oder des baldigen Wiedererwerbs der Fahigkeit, 
gehorte Worte zu wiederholen, muss in anatomischen Verhaltnissen 
seinen Grund haben. Es ist in Anbetracht zwingender Beweise die 
Annahme gerechtfertigt, dass die Impulse fur den willkiirlichen 
Sprachvorgang von der linken Hemisphare ihren Ausgang nehmen. 
Sind aber, wie etwa im Falle Bastian, die gesamte liuksseitige 
Sprachregion, die kinasthetischen, wie die Wortklangfelder durch eine 
Herderkrankung vollkommen ausgeschaltet worden, und kann der 
Kranke trotz vollstandiger Aphasie gehorte Worte nachsprechen, dann 
ist damit dem Hergang des Nachsprechens in der rechten Grosshirn- 
halfte gewahrleistet. Die weiteren Kriterien, welche die Art der laut- 
lichen Produktionen beim Nachsprechen von derjenigen in der Spontan¬ 
sprache unterscheiden, stiitzen diese notwendige Konsequenz weiter, 
weilsie unverstandlich waren, wenn dasselbe materielle Substrat beim 
Spontan- und Nachsprechen beniitzt wiirde. Dass es sich auch beim 
Nachsprechen um einen kortikalen Vorgang handeln miisse, beweist 

1) Siehe Archives g4ngrales de mMecine. N. S. T. VI. 78 Ann^e, Sept. 
1901, p. 326ff. Touche, Obs. IV. oder Bastian in den Medical-chirurgical 
Transactions. Vol. LXXX. Diese und noch fernere Falle linden sich in ineiner 
Monographic „Die aphnsischen Symptome und ihre kortikale Lokalisation". 
Leipzig 1911, S. 29—53 zusammengestellt. 

2) Aubert, M^moires Soc. des se. m6d. de Lyon 1865, p. 173. 182, zit. 
nach Moutiers L’Aphasie de Broca. 

3) Bothmann, Zeitschrift f. klin. Medizin. Bd. 60, Heft 1 u. 2. 
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der Umstand, dass dasselbe von der Wortwabrnehmung, also von 
der Weckung von Wortklangbilderu seinen Ansgang nimmt. 

Was hier fiir die kinasthetische Komponente des Spracbaktes 
ausgefiibrt wurde, gilt gleicherweise auch fur den rezeptiven Anteil 
desselben. Die Echolalie ist ein zwangsmassiges, zielloses Nacbplap- 
pern gehorter Worte. Die Amnesia verbalis acustica (sensorische 
Apbasie der Autoren), welche sebr haufig und fast stets in den An- 
fangsstadien der Erkrankung die Wortwahrnehmung aufbebt, bat 
naturgemass im Gegensatze zu der Amnesia verbalis kinaestbetica 
(motorischer Apbasie der Autoren) ein Nacbsprecben ohne Sprach- 
verstandnis zur Folge. 1 ) Auch wird haufig ohne oder mit 
weniger Paraphasie nach, als spontan gesprochen. 

Weist das vorhandene Vermogen, bei Zerstorung des linken 
Wortklangbildzentrums gehorte Worte zu wiederbolen, auf ein In- 
krafttreten des spracblicben Mechanismus der recbten Grosshirnhalfte 
mit aller Entschiedenheit bin — eine Intaktheit des cerebralen Reflex - 
bogens der Sprache ist fiir das Nacbsprechen ja Vorbedingung —, so 
widerstreitet der Annahme, dass sicb bei der Amnesia verbalis acustica 
sowohl Spontan- als Nachspfechen von der recbten Hemisphare ein- 
leite, die Tatsacbe nicht, dass die beiden Ausserungsweisen vonein- 
ander differieren. Es bandelt sicb bier wohl um funktionelle Ver- 
sehiedenheiten. Es ist ein anderes, ob dasselbe rechte Wortklang- 
bildzentrum von der Peripherie oder von einer Rindenstelle 
der linken Hemisphare aus, wobin wir den gewohnheitsmassigen 
Ablauf der Gedanken verlegen mtissen, erregt werde. Wahrend bei 
jeder Wortwahrnehmung die Aufnahme peripherer Reize in beiden 
Horspharen notwendig erfolgen wird, tritt bei der willkurlichen 
Sprache nur die linke Wortklangbildsphare in Aktion. Die linke 
Hemisphare ist jedoch nicht nur das eingeiibte Zentralorgan der Sprache 
und des Handelns (Liepmann), sondern auch jener Funktion, welche 
den genannten motorischen Ausserungen einen Inbalt gibt, des Den- 
kens. Gedankeninbalt und Gedankenablauf werden aber von den 
Gefiihlen bestimmt, diese geben fiir die Wahl der Vorstellungen 
den Ausschlag und konstituieren im Bewusstsein den Willen. Aus- 
schaltungen grosserer Partien der linken Hemisphare geben sich durch 
den Wegfall der hemmenden Einfliisse des Willens kund. Im klini- 
scben Bilde tritt abnorme Reizbarkeit, ein kindliches unmotiviertes 
Explodieren in entgegengesetzte Affekte, eine Hilflosigkeit und Wider- 

1) Siehe die einschliigige Literatur in meiner Monographic „Die apha- 
eischen Symptome und ihre kortikale LokSliaation". Leipzig 1911, Wilhelm 
Engelmann, S. 200—213 in dem Kapitel: „Gibt es eine transkortikale sen¬ 
sorische Aphasie"? 
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standslosigkeit gegen dieselben hervor(psychische Inkontinenz). Wenn 
wir der linken Hemisphare eine durch Ubung erworbene, besondere 
Funktionsbohe zuschreiben, so erstreckt sich dieselbe nicht nur auf 
die Belebbarkeit der Vorstellungen, sondern auch auf die Promptheit 
des Eintritts bestimmter Gefuhle. Es lasst sich diese kaum anders 
als durch Plotzlichkeit yon Kontraktionszustanden und Dilatations- 
zustanden der Himarterien physiologisch vergegenwartigen, denn 
durch sie allein kann der die Gefuhle materiell vermittelte cerebrate 
StofFwechselumsatz mit einem Schlage bei Einwirkung einer Wahr- 
nehmung Oder beim Auftauchen einer Vorstellung in ihr Gegenteil 
umschlagen. Zucht und Sitte sind Errungenschaften solcher Ubung, 
indem durch die Promptheit des Eintritts bestimmter hemmender 
Gefuhle der Ablauf der Vorstellungen beeinflusst wird. Auch diese 
Hemmungen diirfen wir mit dem Drill der linken Hemisphare in Be- 
ziehung bringen und ein Wegfall derselben wird auch in den Pro- 
duktionen der Sprache zum Ausdruck kommen. Ich kann rair das 
Zustandekommen der „Logorrhoe“ bei Herden, welche die linke Wort- 
klangsphare zerstoren, nur aus einem Schwinden derartiger Hem¬ 
mungen erklaren. Andererseits wiirde das „Perseyerieren“ und „Ver- 
bigerieren“ auf einen Verlust von Gefiihlen hinweisen, indem nur durch 
sie ein reger Wechsel der Gedankengange unterhalten wird. Endlich 
spricht das Zwangsmassige der „Echolalie“ fiir eine auf den Sprachvor- 
gang beschrankte Willenssperre. 

An dem MaBstab dieser beiden \on mir in den „aphasischen 
Symptomen" (1911) zuerst ausgesprochenen und durch ein sehr um- 
fangreiches Tatsacbenmaterial begrundeten Prinzipien der zentralen 
Sprachmechanik, der Erkenntnis von der Wortwahrnebmung und Wort- 
erinnerung als zweier Erregungszustande identischer Zellgruppen der 
betrefFenden kortikalen Sinnespharen, und von der funktionellen Bewer- 
tung der rechten Hemisphare bei dem Sprachakt und ihrer Bedeutung fiir 
die Erklarung spaterer Stadien oder gewisser Riickbildungspbasen zen- 
traler Sprachstorungen, mogen zwei Falle, deren klinische Bilder der 
Amnesia verbalis kinaesthetica angehoren, und deren nunmehr vor- 
liegende Sektionsbefunde eingehend an Scbnittserien gepriift wurden, 
einer kritischen Erorterung unterzogen werden. Die Kranke der 
ersten Beobachtung kannte ich personlich und untersuchte dieselbe 
wiederholt wahrend meiner Assistentenzeit an der Hamburger Staats- 
irrenanstalt Friedrichsberg. Das Ergebnis meiner Untersuchungen 
veroffentlichte ich im XXVIII. Bd. der „Jahrbiicher f. Psychiatrie und 
Neurologie“ unter dem Titel „Klinische und anatomische Beitrage 
zur Lehre von der motorischen Apbasie". BetrefFs aller Einzelheiten 
muss ich auf diese Mitteilung verweisen. Hier sei nur dasjenige 
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wiederholt, was durch den Sektionsbefund erklarbar ist, respektive 
eine Erklarung gefunden hat. Der zweite Fall entstammt der Leip- 
ziger medizinischen Klinik. Fur die Erlaubnis, in den Krankenbericht 
Einsicht zu nehmen und einzelne Daten hier zu veroffentlichen, sage 
ich dem Direktor hiermit den ergebensten Dank. 


I. 

L. P., die 67jahrige Witwe eines Schiffsbeamten, bereits vom 5. II. 
bis 3. III. 1892 in der Irrenanstalt Friedricbsberg interniert, wurde 
am 22. September 1903 neuerdings aufgenommen. Zu ihrer Ein- 
lieferung gaben Gehorshalluzinationen und Wahnideenpersekutorischen 
Inhalts Anlass. In diesem Zustand verblieb die Kranke bis zum August 
1904, ohne dass Lahmungen oder Storungen im Sprachvermogen Oder 
Wortverstandnis zur Beobachtung gelangten. Am 8. VIII. erkrankte 
sie an einer kruposen Pneumonie. Im Rekonvaleszenzstadium, etwa 
eine Woche nach Beginn der Erkrankung, erlitt Pat. plotzlich eine 
Parese der ganzen rechten Korperhalfte und verlor die Sprache. Sie 
war vollkommen stumm und konnte kein Wort herausbringen (am 
Morgen des 16. VIII. 1904). An dem gelahmten Bein war das Pha- 
nomen Babinskis positiv. Sieben Wochen keine Veranderung, dann 
leichte Besserung und Riickkehr der Fahigkeit, kurze Satze zu spre- 
chen. Pat. konnte mit der rechten Hand wieder Klavier spielen. Am 
1. II. 1906, also etwa 1 */* Jahre spater, ging die Eranke in meine Be- 
handlung iiber. 

Ich stellte damals fest, dass die Zunge auf wiederholtes Zureden, 
wenn aucb unbeholfen, so doch gerade hervorgestreckt wurde, 
nicht zitterte, die rechte Nasolabialfalte in der Ruhe tiefer war 
als die linke und der rechte Mundwinkel verzogen erschien. Beim 
Zahnezeigen innervierten beide Faciales gleichkraftig. Die linke 
Pupille voriibergehend weiter als die rechte. Ebenso war die Licht- 
und konsensuelle Reaktion der Pupiilen anfangs trage und wenig 
ausgiebig. Linksseitige Taubheit. Der Handedruck rechts schwa- 
cher als links. „Gegenstande in der rechten Flachhand wurden bei 
Augenschlussstets erkannt,passiv erteilteVeranderungen derStellung 
der Finger richtig lokalisiert. An der rechten unteren Extremitat 
erwiesen sich der Ileopsoas und die Kniebeuger schwacher als links. 
Die Patellarsebnenreflexe waren beiderseits sehr lebhaft. Der rechte 
Achillessehnenreflex war gesteigert, es bestand eine Andeutung von 
Fussklonus. Die Sensibilitat bot nichts Abnormes." Keine Spur von 
Wort- oder Melodientaubheit, lebhaftes Mienenspiel. 
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Das spontane Sprechen war anfangs ganz aufgehoben. Man 
konnte sich gegenseitig nur durcb Geberden verstandigen. „ Worte 
und kurze Satze warden reaktiv, als Antworten leichter heryorgebracht 
als aaf eigene Initiative. Die Worte wurden sehr leise, mitsicht- 
licber Anstrengang, als ob schwere Hindernisse zu iiber- 
winden waren, verwaschen und unkenntlieh durch unscharfe 
Artikulation der Konsonanten, besonders der Anlaute, sehr 
leise gesprochen. Wenn man Pat. fragte, kam es haufig vor, dass 
sie etwas Unverstandliches hinmurmelte und, als sie sicb abmiihte 
deutlicher zu werden, ihre erfolglosen Versucbe in ein stereotypes 
„Wende, wende, wende" .... ausliefen. 

„Nacb einigen Monaten trat eine Besserung ein, so dass die Kranke 
eine Anzahl von Fragen mit kurzen, fehlerfrei gesprochenen Satzen 
beantworten konnte. Im Gegensatz zu der fast vollstandigen 
Einbusse der Spontansprache war das Nachsprechen fur 
alle Worte und kurze Satze erhalten. Nur geringe Schwierig- 
keiten bei der Aussprache gewisser Konsonanten verschleierten aucb 
da ab und zu das gesprochene Lautbild." 

„Ebenso ging es mit dem Lesen. Wenn die Kranke vorlas, 
sprach sie langsam, jedoch richtig. Sie verstand,was sie still 
fur sich oder laut las, ja sie vertrieb sich die Zeit tagsiiber mitLektiire." 

Eine eigentliche Agraphie bestand nicht. Der Charakter der zwei- 
fellos vorhanden gewesenen Schreibstorung wurde durch die faksimi- 
lierte Schriftproben in der obeu erwahnten Arbeit (Jahrb. f. Psych, 
u. Neurol. B. XXVIII, S. 28 u. 29) illustriert. 

Die Feder wurde zweckentsprechend gehalten und gefiihrt. Die 
Schriftziige erschienen aber unbeholfen, zitternd, Buchstaben Helen 
aus dem Wortkomplex, der in seinen allgemeinen Umrissen wenig- 
stens zum Teil oft gewahrt blieb. Auch in der Schrift trat ein Gegen¬ 
satz zwischen Spontanschreiben einerseits, dem Diktat und Abschreiben 
andererseits zu ungunsten des ersteren hervor, wenn auch nicht in 
dem MaBe und der Art wie zwischen dem Spontan- und dem Nach¬ 
sprechen. Die Schriftprobe (S. 28) zeigt keine graphische Anartbrie, 
d. h. einen Mangel in der zeichnerischen Ausfiihrung der Laute, son- 
dern in der korrekten Stelluug der Laute und Sylben des Wort- 
bildes, der Worte im Satz, der Satze in ihrer Fvigung, wodurch das 
Schriftverstandnis teils aufgehoben, teils sehr erschwert wird. Das 
Schreiben auf Diktat hin, oder nach Vorlage geschriebene Worte 
waren von dieser pathologischen Entstellung frei. 

„Pat. rechnet fehlerfrei. Keine optische Aphasie. Worte, die 
Pat. im Ansatz der freien Rede nicht findet, spricht sie leicht und 
korrekt aus, sobald ihr der Gegenstand gezeigt wird. Keine Seelen- 
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blindheit. Kein Verdacht auf Hemiopie. Dio Herztone sind rein. 
Zeitw r eise leidet Pat. an Schwindelanfallen, so dass sie das Bett auf- 
suchen muss. Ihr Gedachtnis ist mit Riicksicht auf ihr Alter normal, 
ihre Merkfabigkeit gut." 

Ihr Spracbvermbgen soli sich spater noeh bedeutend gebessert 
haben. Sie starb an einer mir unbekannten Krankheit. 

Das mir zugeschickte, in Formalin teilweise gehartete Gehirn 
wies schon bei oberflachlicher Betraebtung eine Ungleichbeit beider 
Hemispharen auf. Die vorderen Partien der liukeu Grosshirnhalftc 
hatten offenbar an Volumen eingebiisst (siehe Fig. 1). Die ganze 
dritte Stirnwindung erscheint gesebrumpft, eingesunken. Das untere 



Fig. 1. 

Die weiasen Buchataben bezeichnen die Furchen, die achwarzen die Windungen. 


Drittel der vorderen Zentralwindung (Ca), die Pars opercularis und 
triangularis frontalis sind von einer eystischen Hohle (H) ersetzt. 
Infolge des Vakuums sind die dasselbe uragebenden Windungen (die 
oberen zwei Drittel von Ca, die zweite Stirnwindung F 2 , die orbitalen 
Windungsziige des Stirnhirns fF 3 orj, endlich der untere Abschnitt der 
binteren Zentralwindung [Cp]) einander naher geriickt. Die mit der 
Pia verwaehsene Cystenwand ist beim Abziehen derselben geplatzt 
und der Zugang zu der raembranos ausgekleideten Hohle eroffnet. F, 
erste, F 2 zweite Stirnwindung, sfj erst?, sf 2 zweite Stirnfurche, c 
Zentralfurche. ipop Incisura parietalis opercularis (Broca), rc Re- 
trozentralfurche. Ps obere, Pi untere Scheitelwindung. T,, T 2 , T 3 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Beitriige zur Kenntnis vom zentralen Mechani9mua der Sprache. 273 

erste, zweite, dritte Schlafewindung. sa Sulcus acusticus (mihi), die 
Wolbung der unter dem Klappdeckel verborgenen temporalen Quer- 
windung an der Konvexitat anzeigend. 

Auf den ersten Blick erscheint die rechte Grosshirnhalfte grosser 
als die linke. Bei'genauer Malibestimmung ist sie es jedoch in Wirk- 
lichkeit nicht. Ca vordere, Cp hintere Zentralwindung; T,, T 2 , T : , 
erste, zweite, dritte Schlafewindung; Pi untere Scheitelwindung; F 2 
zweite Stirnwindung; Tr triangularer, Or orbitaler Teil der dritten 
Stirnwindung. Die bier scheinbar schmale, weil zuriicktretende Pars 
opercularis frontalis zwischen dem Sulcua praecentralis und dem Sul¬ 
cus verticalis (sv) blieb hier unbezeichnet. c Zentralfurche, iopp Inci- 



Fig. 2. 


sura opercularis parietalis (Broca); iopt Incisura opercularis frontalis 
(Broca), spr und pr Sulcus praecentralis; sv Sulcus verticalis; sh Sul¬ 
cus horizontalis; sf 2 zweite Stirnfurche. st,, erste Schlafenfurche. 

Das Gehirn wurde in toto in einer Lbsung von doppeltchrom- 
saurern Kali ein Jahr gehartet, mit Alkohol steigender Konzentra- 
tion wie iiblich nachbehandelt, in Celloidin eingebettet und durch den 
vorderen Scheitellappen vertico-transversal geschnitten. Der erste 
Block wurde in eine fortlaufende Serie von Frontalschnitten zerlegt. 
Die 50 Mikra dicken Schnitte farbte man mit Hamatoxylin nach 
Weigert und entfarbte sie nach Pal mit Oxalsaure. Meinem Stu- 
dium standen ca. 200 Schnitte zur Verfiigung. 1 ) 

1) Die hier vorgefuhrten Schnitte wurden photographiert und von der 
Deutsche Zeitschrift ft Nervenheilkunde. Bd. 53. 18 
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Fig. 3 bringfc zwei unmittelbar hintereinander liegende Paare 
von Frontalschnitten durch beide Stirnlappen. Man verrnag beim Ver- 
gleich beider Schnittbilder kaum zu entscheiden, welches von beiden 
einer kaudaleren Frontalebene entspricht. Es isfc anzunebmen, da 
das linke Stirnhirn verkiirzt ist, dass wir linkerseits der Zentralfurche 
naher sind, als rechterseits, es mag aber auch infolge des cystisehen 
Hohlraurns das vordere Stirnhirn nach hinten geriickt sein. Auf- 
hellungen, die auf sekundare Degenerationen hindeuten konnten, sind 
auch in den zentralsten Partien des Marklagers nicht aufiindbar. F,, 
F 2 , F 3 erste, zweite, dritte Stirnwindung. sf,, sf 2 erste, zweite 
Stirnfurche. 

An Fig. 4 haben die Bezeichnungen F„ F 2 , F 3 , sf,, sf 2 dieselbe 



Fig. 3. Fig. 4. 

Bedeutung, wie in Fig. 3; X» eine Liicke infolge der Exzision eines 
Rindenstiickes aus der zweiten Stirnwindung. Die linke Hemi- 
sphare ist hier bereits sichtlich kleiner als die rechte. Man gewahrt 
ruit freiem Auge sowohl im Marklager des rechten als in dem- 
jenigen des linken Stimlappens weisse Punkte, insbesondere in den 
ausseren Windungsziigen des letzteren, welche bei Lupenvergrosserung 
sich als erweiterte Gefasslumina darstellen, eine Erscheinung, die 
wir bei Arteriosklerotikern haufig antreffen und die man wegen der 
Ahnlichkeit mit einem Siebe etat crible genannt hat. In den ausseren 

Firma Jiitte in Leipzig in Autotypien vervielfiiltigt. Ich verdanke die Priipa- 
rate der kunstfertigen Hand des langjtihrigen Laboranten der psvchiatrisehen 
und Nervenkliuik der Universitat Leipzig Karl Rupp. 
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Halften des Marks der ersten und zweiteu, und im ausseren Mark- 
drittel der dritten Stirnwindung fallen starke Lichtungen auf, welche 
die kurzen Bogenbiindel starker hervortreten lassen und sicher dem 
Markscheidenverlust sekundar entarteter Fasersysteme ihren Ursprung 
verdanken. Die hier ausgefallenen Markleitungen ziehen in die 
ausseren Rindenpartien der ersten, zweiten und dritten Stirnwindung. 
Sie verweisen auf die Ortlichkeiten nunrnebr durch Entartung raark- 
beraubter, daher mit Haruatoxylin nicht mehr tingierbarer langlaufiger 
Markbahnen bin, die der Rinden-Stammfaserung, dem Kommissuren- 
system des Balkens, longitudinal-sagittal angeordneteu Assoziationsbiin- 
delmassen angehoren. Wesentlich ist die homogen tiefe Markschwarze 
der medioventralen Gegend, in welche keine durch die Malacie unter- 
brochene Markleitungen einstrahlen konnen. 



Fig. 5. 


F,, F 2 , F 3 , sf n sf 2 wie in Fig. 4. X bezeichnet auch hier die Stelle 
des exzidierten Probestiickchens. H, der vordere Pol des Erweichungs- 
herdes. Derselbe sitzt hier im Marklager, reicht bis iiber das Zen- 
trum desselben nach innen, unterminiert teils primar, teils durch 
sekundare Entartung die Rindenkonvexitiit der Pars orbitalis frontalis 
sowie der unteren Halfte der zweiten Stirnwindung (F 2 ). Von dem 
Herd (H) erstreckt sich nach oben in die erste Stirnwindung (Fj) eine 
deutlicheLichtung(D, weiss),welche das die erste Stirnfurche umgreifende 
subkortikale Bogenbiindel scharf hervortreten lasst. Das Zentrum 
des Markes wird von einem dreieckigen Scbatten, dessen laterale Spitze 
von der Malacie (H) zerfressen ist, und welche in offenbarer Kon- 
fluenz mit den in die medioventrale Stirnhirnecke sich einsenkenden 
Markkegeln steht, eiugenommeu. Me dial warts wird diese Markmasse 
von einer der medialen Wand parallelen Linie eingefasst. Im Mark- 
zentrum der rechten Hemisphere findet sich eine unscharf begrenzte 

18 * 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


276 


Niessl v. Mayendorf 


hellere Partie, welche von keiner sekundaren Degeneration herriihren 
kann, da sie auck an Frontalschnitten durch ein normales Stirnhirn zu 
sehen ist. Sie erklart sich aus dem anatomischen Verhalten der 
Stammhirnfaserung. Dieselbe zieht, wie an Horizontalschnitten nach- 
weisbar, in einem starken mit der Konvexitat nach der Stirnhim- 
spitze gerichteten Bogen nach innen und hinten. Der Frontalschnitt 
durch das linke Stirnhirn trifft gerade den Bogen der sich riickwen- 
denden Strahlung, derjenige durch die recbte Grosshirnhalfte bereits 
die beiden Schenkel, weshalb das von ihnen umgebene, weil aus 
feineren Elementen zusamingesetzte Markfeld sclrwacher tingiert er- 
scheint und sich abhebt. 

Sowohl rechts als links ein sehr ausgedehnter Etat crible. 

F t , F 2 , F 3 , sf|, sf 2 , P. orb. wie in der Fig. 5. d (in dem Mark 



Fig. 6. 


der ersten Stirnwindung der linken Hemisphere) deutet auf eine 
sekundare Degeneration bin. Der Herd (H) hat sich bedeutend ver- 
grossert, er reicht, durch die ganze Breite der Hemisphere brechend, 
an die kompakte Balkenbriicke heran. Ausser der lateralen Halfte 
der dritten ist auch die untere Helfte der zweiten Stirnwindung 
durch die Cyste ausgehohlt. Auffallend intakt zeigt sich die Mark- 
faserung in der Rinde und bei den in dieselbe einstrahlenden Biindeln 
an den drei basalen Wind ungen der Pars orbitalis frontalis sinistra. 
Aber auch die von der ventralen an die konvexe Fleche umbiegende 
Rinde tregt, wie dies gesetzmassig ist, einen wohlausgepregten Streifen 
tangentialer Markfaserchen, obschon der sie ausfiillende Markkern in 
Gewebstriimmer aufgelost ist. 

Die mikroskopische Durchforschung der beiden orbitalen Win- 
dungskopfe, welche die Klappdeckelfurche (s o) von der medioven- 
tralen Ecke abschneidet, entdeckt tief blaugefarbte, in sie einstrahlende 
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Radiarbiindel, deren Provenienz aus dem Stammhirn oder dem Balken 
kaura einem Zweifel unterliegt. 

Auch hier, vornehmlich in der linken Hemisphere, ausgesprochener 
Etat crible. 

Fj, F 2 , F 3 , P. orb, d (im Marklager der ersten Stirndwindung 
F|) haben dieselbe Bedeutungwie in der Fig. 6. d, innerhalb eines ge- 
lichteten Markgebietes der ersten rechten Stirnwindung, weistauf sekun- 
dare Markdegenerationen hiu, die wahrscheiulicli auf eine Unter- 
brechung der in der linken, priinar zerstorten Hemisphere entspringen- 
den Balkenfaserung zuriickzufiihren sind. d ist ein sich kreftig ab- 
hebender, von der horizontalen Balkenmitte abzweigender, sehr bald 
aus der Ebene tretender Ast, dessen Fortsetzung die in der Fig. 8 
reproduzierte Scbnittebene vor Augen fiihrt. Der Kopf des linken 



Fig. 7. 


Streifenhiigels ist bedeutend verkleinert. Die malacische Hohle hat 
in der vorliegendeu Ebene wohl ihre grosste Ausdehnung erreicht. 
Sie tritt hart an die eussere Linsenkernkante heran, ja scheint in die¬ 
selbe sogar ein wenig einzudringen, doch kann der kleine Einriss 
auch erst bei der Preparation infolge vorberiger Widerstandsuntehig- 
keit des durch den benachbarten Herd affizierten Gewebes entstan- 
den sein. 

T, die Spitze des linken Schlefelappens, da wir wegen der patho- 
logischen Verkiirzung des linken Stirnlappens einer im Verheltnis 
zur rechten Schnittebene mehr occipitalwerts gelegenen Schuittfleche 
ansichtig werden. 

Starke Erweiterung der Getass- und Lymphreurae, besonders in 
den Rindenkemmen jener frontalen Windungen, deren Markfiitterung, 
bis auf die kurzen Assoziationsbiindel, sekunder entartet ist. 
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Der Herd (H) hat in der Frontalebene der vorderen Zentralwin- 
dung seine grdsste Ausdehnung. Das ganze Nervengewebe lateral- 
warts vom Linsenkern ist zugrunde gegangen. Nur ein schma- 
ler gesunder Saum trennt die aussere Linsenkernkante von den 
flottierenden Resten jener Membran, welche die Cystenwand bildete. 
Die Verkleinerung der ganzen linken Hirnhalfte, welche sich auch 
auf die Streifenhiigelgegend erstreckt, init Ausnahme der bereits in 
die Schnittebene fallenden Schlafelappenspitze, ist deutlich. Priraar zer- 
stort sind Rinde und Mark um den Sulcus opercularis (so), nur ein 
schmaler, matter Markstreifen um die aussere Linsenkernkante ist er- 
halten geblieben. Der Linsenkern erscheint links im Qnerschnitt nicht 
reduziert. Der braune Fleck im ausseren Linsenkern riihrt von der 
Behandlung mit Kalium hypermanganicura her. 



Fig. 8. 


Dort, wo die Balkengabel in der linken Hemisphare sich fiber 
den abgeplatteten Schweifkernkopf nach aussen zu schwingen an- 
schickt, tritt sie in zwei Aste auseinander 1 ), von denen der dorsale (d) 
mit einer nach oben vorspringenden scharfen Kante, der untere (v) 
in wellig geschwungenem Bogen nach aussen sich wendet, um sich 
scheinbar mit dem ersteren wieder zu vereinen. In Wahrheit entbtin- 
delt sich jedoch, wie aus der Flachentopographie benachbarter Schnitt- 
ebenen mit fiberzeugender Klarheit hervorgeht, der ventrale Faser- 
zug in einen jah senkrecht abgehenden, parallel faserigen Strahlen- 


1) Die Kunstanstalt hat bei der Reproduktion die beiden von den Buch- 
staben v und d hinabzielenden Zeiger ungenau gestellt und ungehorig ver- 
liingert. 
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facber, wahrend der dorsale, mit den drei aussersten Biindelpaketen der 
inneren Kapsel, welche iiber die laterale Linsenkernkante empor- 
draugen, nach hinten lauft. Diese letzteren, linksseitig erhaltenen 
Balkenbiindel sind mit den sekundar entarteten der inneren Kapsel 
gemiscbt und bilden teilweise zwischen den entmarkten, runden Gruppen 
Septen. In der rechten Hemisphare weist die korrespondierende 
Gegend der ausseren Entbiindelung der Balkengabel schon dem un- 
bewaffneten Auge eine uberraschende Faserarmut auf. Bei Lupen- 
vergrosserung zeigt sich, dass der dorsale Balkenschenkel fehlt, 
wahrend der ventrale mit seinen vertikal abgehenden Elementeu 
eben angedeutet ist (siehe das weisse x in der rechten Hemisphare 
auf Fig. 8). Es kann dalier keinem Zweifel unterliegen, dass die 


Fig. 9. 


Faserziige d und v von der Rinde der rechten Grosshirnhalfte ibren 
Ursprung nebmen, wahrend die Abwesenheit derselben in dem ent- 
sprechenden Feld der rechten Hemisphare die Zerstorung der ausseren 
Partien des Stirnhirus uud der Rolandoschen Gegend der linken Gross¬ 
hirnhalfte wobl begrundet. Die Frage, ob die sich mit den Stabkranz- 
gruppen mischenden und die sie umgurtenden Fasern in der inneren 
Kapsel nach abwarts ziehen oder ob sie wieder in occipitaleren Re- 
gionen durch das Balkenstratum riicklaufig die Hirnrinde aufsuchen, 
vermogen Schnittbilder dieser Hirngegend nicht zu beweisen. Der Buch- 
stabe d im Markgebiet der oberen vorderen Zentralwindung deutet 
auf den Markscheidenverlust der in die Rinde der linken Zentral- 
windungen ziehenden Stamm- und Balkenstrahlung hin. T Spitze des 
Schlafelappens. 0 p R Operculum Rolandicum. Ausgesprochener Etat 
crible, besonders in der linken Hemisphare. 
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Fig. 10: C a wie an Fig. 9 vordere, C p hintere Zentralwindnng. s c 
Sulcus centralis. Op. p. bezeichnet einen Windungskomplex, welcher die 
Konfluenz der hinteren Zentralwindung mit dem Klappdeckel des 
Scheitellappens darstellt. Bei der topographischen Beurteilung der 
Schnittebene ist zu beriicksichtigen, dass die beiden Zentralwindungen 
am Menschengehirn eine von oben hinten nach unten Torn gerichtete, 
schrage Lage besitzen, so dass ein vertikaler Schnitt, je weiter 
er nach unten trifft, um so naher dem Hinterbauptspol gelegen 
schneidet Der Herd, welcher den ganzen Klappdeckel der vor- 
deren Zentralwindung zerstorte, hat sich bereits geschlossen, wir er- 
blicken in den breiten Markgebieten der vorderen Zentralwindung 
und des Klappdeckelanteils der hinteren Zentralwindung diffuse Auf- 
hellungen (siehe d), welche auf sekundaren Markscheidenschwund 
hinweisen. Eine Differenz der Hemispharengrosse zu ungunsten der 
linken erkrankten tritt bei oberflachlicher Betrachtung nicht hervor. 
Ebensowenig geben vertikale und horizontale LinienmaUe Anhalts- 
punkte fiir die Annahme einer solchen. Deutlich sind dagegen die 
sekundaren Atrophien und Degenerationen in den subkortikalen Zentren. 
Das Putamen des linken Linsenkernes erscheint schlanker, von dem 
auffallend hellen Globus pallidus fallt nur wenig in das zu Gesicht 
gebracbte Scbnittfeld. Der Thalamus opticus ist an Volumen ausserst 
reduziert, und zwar erstreckt sich die Einbusse an nervoser Substanz 
auf die oberen, inneren und mittleren Ganglienmassen. Auch der auf 
dem ausseren Thalamusrand sitzende Querschnitt des Schweifkern- 
schwanzes ist links kleiner als rechts. Die allgemeine Verkleinerung 
des linken Sehhiigels ist auf die Atrophie seiner vorderen Halfte 
zuriickzufiihren. Der vordere, mediale und der laterale Kern 
lassen durch den Fortfall der in sie strahlenden Markfaserung 
die Spuren mangelnder Reize und demzufolge herabgesetzter Er- 
nahrungsbedingungen an ihrem Umfangsverlust erkennen. Wie 
stets in atrophischen Zustanden tauscht der ventrolaterale Kern un- 
gewohlichen Markfaserreichtum ror, welcher nur durch Verkleinerung 
oder Schwund interpolierter Ganglien und konsekutives Zusammen- 
rticken der Markelemente herbeigefiihrt wird. Was sich vom Hirn- 
schenkelfuss (Pp) einwarts vom Opticus (0) darbietet, ist bis auf 
wenige Bundel im medialen Drittel faserleer, und wird von einem 
Gitter vertikaler, aus der Markfaserplatte des Corpus Luys’ sich ent- 
biindelnder Strahlen eingefasst. T,, T 2 erste, zweite Schlafewindung, 
C A Ammonshorn. Der weisse Buchstabe d weist in der linken 
Hemisphere auf einen dunkeln Faserzug hin, dessen wir bereits 
oben gedachten, und welcher zwischen den mit ausserer Kante senk- 
recht hinaufbiegenden Stabkranzbiindeln und der aus der ventralen 
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Halfte der Balkenbriicke sich occipitalwarts wendenden Balkengabel 
in den dorsalen Teil des Kommissurensystems sich emporsehwingt. 
Betrachtet man die der geschilderten entsprechende Markregion der 
rechten Seite, dann lasst sich unschwer das lichte Negativ des rechts 
vorhandenen dorsalen Balkenarms konstruieren. lch habe das weisse 
liegende Krenz iiber die Kuppel des hellen Bogens gesetzt, um das 
Bild seiner Gestalt durch Hineinsetzen des Zeichens nicht zu storen. 
Man gewinnt bei oberflachlichem Hinsehen stets den Eindruck, als 
stromten die Biindelmassen in den kompakten Zug des Zingulums, 
ein Ansckein, den schon Lupenvergrosserung widerlegt. Es wird viel- 
raehr offenbar, dass sich, die zwar iiber die Balkenbriicke schweifen- 
den Fasern, jedoch wieder herabsteigend, der dorsalen Gruppe dieser 



Fig. 10. 


zugesellen. Das tiefe Mark ist sowohl in der vorderen als in dem 
Opercularteil der hinteren Zentralwindung infolge Faserausfalls stark 
gelichtet. In dem Zentrum dieser Aufhellungen findet sich je ein d. 

Fig. 10 fiihrt die Vorkommnisse einer Fronlalebene aus dem 
hinteren Drittel des Thalamus opticus vor Augen. Ca, Cp, Op. par., 
T,, T 2 , T 3 wie in der Fig. 9, Tp, Tp weisen auf die beiden terapo- 
ralen tiefen Querwindungen der linken Hemisphere hin, Po steht unter- 
halb eines etwas schrag getroffenen Briickenquerschnitts. 

Eine linksseitige Hemispharenreduktion besteht nicht. Dagegen 
ist die Einbusse an Sehhiigelsubstanz, welche sich als dorsaler Aufbau 
in die Hirnkammer emporwolbt und den medialen, den dorsolateralen 
Kern und die hintere Spitze des Nucleus anterior umfasst, sehr deut- 
lich. Auch der Qnerschnitt des linken Schweifkernschwanzes ist links 
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kleiner als rechts, wie dies in Fig. 9 handgreiflich heryortrat. 
Abgeseben von der Kerbe, welche das linkshirnige Pedunculuspiede- 
stal durch den Ausfall seines medialen Strangteils erlitt (siebe die Ein- 
ziehung iiber P. p. an der linken Hemisphere), zeigen die ventralen 
Gebilde keine Verschiedenheit ibrer Ausdehnung yon derjenigen des 
rechten Hirnstammes. Insbesondere betrifft dieser Mangel an Volums- 
differenz die beiden roten Eerne, die nicbt nur dem Augenschein als 
gleicb gross imponieren, sondern auch in dem Ergebnis ihrer MaCe 
nichfc voneinander abweichen. Hochstens konhte die lichte obere innere 
Kante des linken Nucleus ruber auf Markfaserverlust zuriickzufuhren 
sein. Ce, Corpus geniculatum externum. Das Gebilde ist normal 
konfiguriert. G. bipp., Gyrus hippocampi. 

Es mag im Querscbnittsbild der Briicke der Mangel der medialen 
Halfte der vertikal eintretenden Markbiindel auffallen, zumal erfahrungs- 
gemass die medialen Biindel des Hirnscbenkelfusses in dieses Briicken- 
rayon einziehen. 

Hinzuzufiigen ware, dass die unterbalb des tiefen Einschnitts in 
der linken hinteren Zentralwindung (ipop) im Mark mit Gewebs- 
kriimmeln erfiillte Liicke den spaltenformigen Auslaufer der oben be- 
schriebenen Malacie nach dem Hinterhauptslappen zu bedeutet, welcher 
bier durch Retraktion konsistenteren, den entmarkten morscben 
Kern einreissenden Gewebes, eine Erweiterung erfahren hat. 

Pa, obere Parietalwindung. Op. p. Klappdeckel des Scheitel- 
lappens. Tp, T,, T 2 , T 3 , Po wie in der vorhergehenden Figur. Das 
ganze tiefe Assoziationsraark des linken Op. p. ist bis auf die kurzen 
dunkeln Bogenbiindel und die rechtwinklig aufsteigende Stamm- 
strablung, deren nach der Konvexitat gerichtete Kontour biedurch 
ausserst scharf hervorspringt, pathologiscb gelichtet (siebe in der 
Fig. 11 d). 

Ein, die kliniscben und anatomischen Einzelheiten des Falles zu- 
sammenfassender und beide zueinander in eine Parallele stellender 
(jberblick lasst die stabilen Ausfallserscheinungen der Sprache und 
Bewegungsfahigkeit der rechten Korperseite yon dem unersetzbaren 
Verlust an Grosshirnsubstanz der linken Hemisphere ohne weiteres 
abhangig erscheinen. Bereits bei Betrachtung des unzerscbnittenen 
Gehirns wird durch Fehlen des unteren Drittels der yorderen Zentral¬ 
windung sowie der Pars opercularis und triangularis frontalis das Be- 
steben und die Eigenart der Sprachstorung binlanglicb erklart. Die 
residuaren Lahmung 9 erscheinungen an den rechtsseitigen Extremitaten 
werden bei Wiirdigung der pathologiscben Verhaltnisse der im Schnitt- 
bilde Fig. 8 vorgefiihrten Ausgedehntheit der Herderkrankung ver- 
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standlich, da dieselbe fast an den ausseren Linsenkernrancl herau- 
reicbend, auch die ans der Rinde des mittleren und oberen 
Drittels der vorderenZentralwindung hervorgehendenMark- 
faserraassen durchbrochen hat, was durch die Abwesenheit jeder 
dunkel tingierten Markfaser in den Degenerationszonen (siehe Fig. 8 d) 
bewiesen ist. Auf den Schnittebenen, auf denen der Stabkranz fehlt, 
ist auch nichts von in die zentral gelichteten Windungskegel ein- 
strahlenden Balkenfasern zu sehen. Nur die kurzen Assoziations- 
systeme, die Fibrae propriae, sind dunkel get'arbt und haben grossten- 
teils ihr normales Aussehen. Es lasst sich allerdings nicht mit mathe- 
matischer Sicherheit behaupten, dass die gesamte Stabkranzstrahlung 
der vorderen Zentralwindung durch die hintere Halfte der Malacie 
unterbrochen wurde, doch halte ich es fiir sebr wahrscheinlich. Aber 



Fig. 11. 


selbst, wenn einzelne Markfasern derselben erhalten geblieben waren, 
diirfte durch die Nake der Zerstbrung die Ernahrung derselben und mit 
dieser ihre Funktionsfahigkeit gelitten haben. Die Konstatierung des 
Fortfalls fast aller erweislich motoriseher Leitungen der linken 
Hemisphere muss mit Riicksicht auf die weitgediehene Restitution der 
urspriinglichen Bewegungs- und Sprachlosigkeit besonders betont 
werden. 

Ausser der sekundaren Degeneration des Prqjektionssystems fiir 
die vordere Zentralwindung ist, infolge des queren Einbruchs der 
Malacie in das zentrale Mark des linken Stirnbirns, auch die gesamte 
Stammstrahlung desselben bis auf einen kleinen medioventralen Rest 
seiner Markscheiden beraubt uud hiedurch leitungsunfahig geworden 
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(siehe die Figg. 7, 6, 5). Auf Fig. 6 sieht man unterhalb des Herdes 
unter dem abschneidenden Rande der nocb erhaltenen Balkenbriicke 
eine schrag nacb unten und innen ziebende, vom degenerierten Grande 
sicb abhebende dunkle Linre, welche sicb unter der Lupe als ein Paket 
tief tingierter Markfasern zu erkennen gibt und in die medioventrale 
Spitze der Pars orbitalis frontalis einstrahlt. Ebenso sieht man bei 
Lupenvergrosserung dunkelviolette, senkrecht absteigende Markbiindel 
in die nach aussen von dem vorderen Auslaufer des Sulcus opercularis 
(50) gelegenen zwei Windungskopfe hineinziehen (siehe Fig. 6). 

Dem Beschauer des in der Fig. 6 reproduzierten Schnittbildes mOchte 
die prftgnante intrakortikale Querfaserung der atrophischen und gehOhlten 
Rindenschalen im Gbergang von der Konvexitat auf die basale Flache und 
der ausseren basalen Windungen, welche dem Komplex der dritten Stirn- 
windung angehOren, auffallen und den Anschein erwecken, als eignete 
dieser Rindenpartie eine besondere Markfaserstruktur. Ich mdchte nun 
auf Grund eigener Befunde die Meinung aussprecben, dass es sich hier 
um ein unter denselben pathologiscben Verhfiltnissen stets wiederkehrendes 
Vorkommnis bandelt. Infolge einer durch sekundare Atrophie herbeige- 
ffihrten Verschmalerung der Hirnrinde werden die in derselben entspringen- 
den und endigenden Markfasern zusammengedrflngt und bilden einen 
Streifen. 

Der Untergang der frontalen Stammstrahlung wird ferner be- 
wiesen durch die Verkleinerung der durch sie mit der Stirnlappen- 
rinde zusammenhangenden subkortikalen Ganglienmassen, durch die 
Atrophie 1. des Schweifkerns (siehe Figg. 7, 8, 9, 10), 2. des 
vorderen und medialen Thalamuskernes (siehe die Figg. 9, 10, 11), 
sowie des medialen Himschenkelfussanteils (siehe Figg. 9 und 10). 
Der dunkle, fleckartige Markfasernebel, welcher im Hirnschenkelfuss 
hart an der medialen Ecke seine gesamte Breite einnimmt, fiihrt sich 
wohl auf den Rest der in den Figg. 5, 6, 7 in ihrer Ausstrahlung 
sichtbaren Stammfaserbiindel des medioventralen Stirnhirns zuriick. 

Sekundare Entartungen linden sich ferner in dem binter der 
Zentralfurche, gelegenen Hemispharengebiet. Der Stabkranz der 
hinteren Zentralwindung ist von dem Herd anscheinend verschont ge- 
blieben. Nichtsdestoweniger macht, wie dies Fig. 9 demonstriert, die 
deutliche Schrumpfung des ventrolateralen Sehhugelkernes, einen Aus- 
fall von Projektionsbiindeln der Centralis posterior sehr wahrschein- 
lich, auch wenn man eine Verbindung der vorderen Zentralwindungs- 
rinde mit dem genannten Kerne zulassen will. Dieser Ruckschluss 
erhalt unabweisliche Bestatigung durch ein hier nicht abgebildetes 
Schnittpraparat, dessen Ebene zwischen die Figg. 8 und 9 zu stellen 
ist. An demselben ist die in der Fig. 9 nur mehr als weisse Linie 
angedeutete Spalte (siehe den Zeiger mit M in der Fig. 9) noch klaffend 
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sicbtbar. Die sich verschmalernde Malacie gelangt gerade unter dem 
Rindengrund der Zentralfurche nach hinten und so hat zweifellos diese 
abgeflachte, trichterformige Spitze der Erweichungscyste einen sehr 
betrachtlichen Anteil der Stabkranzbiindel fiir die hintere Zentral- 
windung (Cp) durchbrochen sowie mittelbar die Schrumpfung des 
dorso- und yentrolateralen Sehhiigelkernes, welche der Vergleich 
beider Hirnhalften in Fig. 10 drastisch zur Anschauung bringt, her- 
beigefiihrt. 

Wie sich der intrakortikale Markfaserreichtum in den geschrurapften 
Rindenschalen scheinbar vermehrt(siehe oben Fig. 6), so erscheint auch der ven- 
trolaterale Thalamuskern links markfaserreicher als rechts. Es rttcken 
die einzelnen Markelemente eben bier wie dort znsammen, nachdem inter¬ 
polate Ganglienorganisationen ibren normalen Unifang eingebttsst. 

Ausser dem Stabkranz ist, wie die absolute Helligkeit d im zen¬ 
tralen Mark der vorderen (Ca) und hinteren (Cp) Zentralwindung 
zeigt, auch der senkrecht aus der einstrahlenden Klammer sich ent- 
wickelnde Balkenfacher verloreD gegangen, so dass eine funktionell 
leitende Einflussnahme der unteren, wahrscheinlich aber auch des 
grossten Teils der oberen Halften beider genannter Windungen auf 
die entgegengesetzte Korperseite, jedoch auch auf die korrespon- 
dierenden Rindenpartien der rechten Grosshirnhalfte, so gut wie aus- 
geschlossen ist. 

Weiterhin ist der Markfaserverlust, wie er in sichtlicher Ver- 
breitung in den lichten Feldern der Windungen Ca und Opp (Figg. 9, 
10, 11) entgegentritt, auf den Fortfall langerer Assoziationssysteme 
zuriickzufiihren, welche entweder in schragem Laufe den parietalen 
Operkularteil mit der Rinde der Zentralwindungen, unter den die 
Zentralfurche zunachst umklammernden Bogenbiindeln hinziehend, in 
Konnex bringt (s. Fig. 11 das lichte Feld d im Operculum parietale 
Op p) oder einen sagittalen Bogen um die Sylvische Furche aus dem 
Schlafe- in den Stirnlappen durch das Klappdeckelmark hindurch 
beschreibt. 

Man gewahrt unter der artifiziellen polygonalen LOcke unter dem 
Abgang des Markastes der linken temporalen Qnerwindung eine Anfbellung, 
welche dem Ton des Operknlarmarks entsprechen kdnnte und von dem 
temporal warts sich entbfindelnden entarteten Strahlenf&cher des zuletzt 
erw&hnten Faserzugs herrtlhren dtlrfte (siehe die Fig. 11). 

Die feinere Untersuchung unterstiitzt die aus dem grob anato- 
misch-pathologischen Befund erschlossene Deutung der anfanglich 
rechtsseitigen Parese und Sprachlosigkeit mit der Feststellung des 
Markscheidenzerfalls an den Stabkranzbiindeln der Zentralwindungen, 
sie scheint jedoch auf den ersten Blick die bereits nach sieben 
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Wochen nur mebr unvollstandig vorhandene, urspriinglich sehr erheb- 
licbe recbtsseitige Schwache, den Mangel einer Storung des Lokali- 
sationsvermogens der rechten Extremitaten, von Astereognosie der 
recbten Hand, von Sensibilitatsstorungen nicbt zu begriinden. Es 
ist unverstandlich, warum bei einem nachweislich fast den 
ganzen Stabkranz der beiden linken Zentralwindungen 
heimsnchenden Markscheidenzerfall 1. die Lahmung der 
recbtsseitigen Extremitaten gleicb von Beginn an eine un- 
vollstandige gewesen ist and 2. sich Labmung und Sprach- 
storung, insbesond^ere die erstere, so bald und so weitgehend 
gebessert bat. 

Unvollstandigkeit und Wiederherstellung des funktionellen De- 
fekts sind fur Grosshimerkrankung seit je als charakteristiscb angeseben 
worden, man kannte die weit schwereren stabilen Lahmungen und 
Sensibilitatsstorungen bei subkortikalen Zerstorungen und glaubte in 
den Ganglien des Stammbirns die eigentlichen Sinneszentren vor sich 
zu baben (Hagen, Nothnagel u. a.). Die fortscbreitende Kenntnis 
vom Gebirnbau und Seinen Leistungen Hess uns jedoch die wahr- 
nebmenden und bewegenden zentralen Apparate des Nervensystems 
in die Himrinde selbst verlegen, und man sah sicb daher genotigt, 
die Restitution durch Vorgange im Grosshirn zu erklaren. y. Mo- 
nakow bat eine seiner Ansicbt nacb alien Erscheinungen Rechnung 
tragende Hypothese aufgestellt, welche gleicbzeitig ein neues Prinzip 
fur das Zusammenwirken der Grosshimteile bedeuten sollte. Das 
Wesentliche derselben ist die Deutung der funktionellen Ausfalle nicbt 
als Folgeerscheinungen des materiellen Ausfalls nnr zu spezifischer 
Leistung durch Anlage und anatomiscbe Verbindung pradestinierter 
Babnen und Zentren, sondern als die Folge einer nur temporaren 
Unterbindung von Funktionen, deren anatomische Trager selbst nur 
mittelbar geschadigt, in dem vulnerabeln Focus selbst nicht ibre 
Lage haben. Je unbestimmter die Fassung, je weiter die Grenzen 
einer Hypothese, um so schwerer ist ihre Widerlegung. Hinzu kommt, 
dass sie v. Monakow nicht in dem gleichen Sinne iiberall durch- 
fiihrt, dass er, obscbon ibm das Zusammenwirken einzelner Zentren 
und Bahnen zu Wahrnehmungen und Bewegungen anatomisch unzer- 
legbar erscheint, doch eine relative Lokalisation zugibt. Ich glaube 
v. Monakow nicht misszuverstehen, wenn ich seine Diascbisis nicht 
als die Folge einer Zerstorung urspriinglich mit bestimmten Funk¬ 
tionen betrauter Ganglien- und Fasergruppen ansehe und die Wieder- 
erlangung der verlorenen oder geschwachten Funktion auf eine Art 
funktioneller Erziehung von Hemispharenteilen zuriickfuhre, welche 
fruherinnurentfernter Beziehung zu dieser Funktion gestanden. Wenn- 
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gleicb alteren Pbysiologen eine solche Anscbauungsweise darchaus 
nicht absurd erscbien, vermag ich sie mit meinen Erfabrungen uud 
Ergebnissen meiner Studien nicht in Einklang zu bringen. So wenig 
t. Monakow selbst das Wesen seiner Diaschisis auszusprechen im- 
stande ist, so gebt aus seinen vielfachen und breiten Umschreibungen 
derselben doch zur Geniige hervor, dass er mit dem eingefiihrten Begriff 
eine auf innerbalb der Hemisphere nicht lokalisierbare Zusammen- 
hange treffende Shockwirkung gemeint bat. Eine solche ist iiberall 
dort verstandlich, wo sebr umschriebene Lasionen Symptome verur- 
sacben, deren Herkunft eine Storung der gesamten Hemispharenleistung 
anzeigt. Wo jedoch sehr umfangreiche, einen sebr bedeuten- 
den, ja den grossten Teil einer Hemisphere geradezu auf- 
losende Prozesse die anfenglichen Ausfallserscheinungen 
ganz oder teilweise verschwinden lessen, lesst sich das Ab- 
klingen der Storung kaum als sich ebnende Wellen auffassen, die ein 
zentraler Insult aufgewirbelt. Es hiesse Funktion dort suchen, 
wo Nervensubstanz fehlt. 

Betrachten wir unseren speziellen Fail im Licbte der Diaschisis- 
theorie v. Monakows, dann waren wir gezwungen, die zentralen 
Impulse fur den expressiven Akt der Sprache, die Bewegungen der 
rechten Gesichtshelfte, der rechten Kdrperseite ohne die hintere Helfte 
der dritten Stirnwindung, ohne den Stabkranz der Zentralwindungen, 
ohne einen Teil des Assoziations- und Projektionsmarks des parietalen 
Klappdeckels aus dem iibrigen, noch unversehrten Grosshim hervor- 
gehen zu lassen. Man wiirde anzunehmen haben, dass Erregungen 
der Grosshirnrinde auf noch ungeahnten Wegen die Kerne des Ge- 
sichts-, Zungen-, Kehlkopfnerven erreichen und in der Unvollkommen- 
heit der Effekte, in der offenbaren Uberwindung aller Hemmungen 
einen Beweis fur die Ungewohnlichkeit der beschrittenen Bahnen 
erblicfctn. 

Die Berechtigung, zu einer so weit hergeholten Erklarung seine 
Zuflucht zu nehmen, miisste zuvor jede andere nahere Erklarungs- 
moglichkeit ausschliessen. 

In den Ebenen der grossten Ausgedehntheit des Erweichungs- 
herdes (siehe Fig. 8) fesselt an der stark zerrissenen linken Hemisphare 
ein fiber der Balkengabel (siehe den Zeiger mit v) stark tin- 
giertes, yon der gelichteten, markfaserberaubten Umgebung Bich 
scharf abhebendes, aus dem primaren Herd scheinbar aufsteigendes 
dann mit rechtwinkliger Knickung sich wieder hinabwendendes, endlich 
der Querfaserung der Balkenbrficke sich hinzugesellendes Btindel 
(siehe den Zeiger mit d). Betrachtet man das korrespondierende Ge- 
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biet der rechten Hemisphare, dann springt sogleich die Abwesenheit 
de3 eben in seinem Verlauf geschilderten Faserzuges, sowie auch des 
oberen Randes der QuerfaserbTvicke des Balkens in die Angen (siehe das 
weisse X i Q der rechten Hemisphare an der Eintrittsstelle des Balkens 
auf den Figg. 8 und 9). Man wird natiirlich einwenden, dass die ana- 
tomischen Verhaltnisse einer Schnittebene vielleicht schon in der 
nachstfolgenden eineWiederlegung erfahren, insofern sich auf der rechten 
Seite das Positiv einstellt und auf der linken verschwindet. Schreitet 
man jedoch ein wenig nach der Stirnhimspitze zu, dann zeigen Fron- 
talebenen durch den Schweifkernkopf, wie eine solche Fig. 7 bringt, 
gleichfalls das erwahnte Biindel (siehe den Zeiger mit Fig. d). Aber 
auch mehr occipital warts situierte Frontalebenen durch die Gegend 
der hinteren Zentralwindung und den vorderen Scheitellappen (siehe 
Fig. 9 in der linken Grosshirnhalfte das schwarze Biindel, auf welches 
der Zeiger mit dem Buchstaben d hinweist und das liegende weisse 
Kreuzin der rechten Hemisphare, das gerade iiber dem Knie des lichten 
Bogens ist, dessen Lauf das linkshirnige Biindel mit erkennbarer 
Genauigkeit nachahmt), lassen rechterseits die Gegend des betreffenden 
Biindels leer erscheiuen. 

Es erheben sich nun die Fragen: Gehort dieser Faserzug dem 
Balkensystem an und welche Stellen der Hirnrinde hat er miteinander 
zu verbinden? Dass die Elemente desselben aus einer Hemisphare 
in die andere ziehen, dass sie aus den zerstorten Gebieten der linken 
Hemisphare durch das Dorsum des Balkens in die rechte sich begeben, 
scheint nach ihrem hier angegebenen Verhalten als kaum zweifelhaft. 
Dasselbe gestattet aber noch nicht die Annahme, dass durch sie ein 
Konnex zwischen korrespondierenden Punkten der Hirnrinde gesetzt 
sei. Dagegen spricht mit Entschiedenheit die Verlaufsrichtung 
dieser Fasern, zufolge welcher sich diese nicht nach der Rinde zu 
entbiindeln, sondern eine offenbar longitudinal-sagittale Babn ein- 
schlagen. Dieser Auffassung schliesst sich Marchand *) an, welcher mit 
seiner in den Figg. 17, 18, 19, 20 usw. gegebenen zeichnerischen Dar- 
stellung diesen Faserzug als „Balkenlangsbundel“ abbildet. Wenn- 
gleich dieser Autor zugibt, dass „seine, fiir die feinere Entwicklung 
der Faserbahnen angewandte Methode nicht ausreichend sei" (siehe 
1. c. 389), scheint er doch der Annahme zuzuneigen, dass die Faserung 
eine schrag kreuzweise Verbindung asymmetrischer Rindenstellen 
durch den Balken darstelle. Einer verwandten Vorstellung vom Faser- 


1) Marchand, Cher die normale Entwicklung und den Mangel des Bal¬ 
kans im menschlichen Gehirn. Leipzig 1909. 31. Bd. der Abh. d. K. sachs. 
Gesellschaft d. Wissenschaften. 
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laaf im Corpus callosum huldigt H. Sachs 1 ), welchem die Zusammen- 
setzung desselben ausschliesslich aus Kommissurenfasern wegen ihrer 
vor Erreichung der Mitfcellinie unentwirrbaren Verfilzung und der ihm 
nur ausserst gering diinkenden Wahrscheinlichkeit, dieselben wiirden 
nach ihrem Ubertritt die erste Ordnung wieder einnehmen, sowie aus 
zwei phjsiologischen Griinden nicht acceptabel erscheint. Auch An¬ 
ton 2 ) spricht sich in diesem Sinne auf Grund eines allerdings nichts 
weniger als beweisenden Befundes yon sekundarer Degeneration des 
Tapetums aus. Die gleiche Ansicht verficht Dejerine 3 ): „Le systeme 
calleux constitue non pas une commissure, mais un systeme ^asso¬ 
ciation intra et interhemispherique“, sich beziehend auf einen alteren 
A a tor 4 ), der an Karminschnitten die Uberzeugung gewann, dass der 
Balken ausser seiner Eigenschaft einer Faserbriicke von Verbindungen 
identischer Rindenpunkte zwischen beiden Grossbirnhalften ein System 
schrager Kommissuren sei, durch welches die Verbindung zwischen 
ortlich und funktionell ganz verscbiedenen Abschnitten beider Gross- 
hirnhalften hergestellt werde. 

Ohne auf die Argumente der angefiihrten Autoren an dieser Stelle 
naher einzugehen, oder die Anhanger dieser Hypothese vollzahlig auf- 
zureihen, sei an der Hand der vorliegenden Anzahl von Schnittebenen 
unseres Falles betont, dass eine Ausstrahlung von degenerierten 
Balkenfasern in das gesunde Hemispharenmark oder nor- 
maler Balkenfasern in die krankhaft aufgehellten Markge- 
biete der anderen Seite zwischen asymmetrischen Hirn- 
regionen nirgends nachzuweisen war. 

Die Schwierigkeit, einen Faserzug auf weite Strecken hin zu ver- 
folgen, welche nur durch kritischestes Abwagen und zwingende Logik 
bei seiner Konstruktion zu einer korperlichen Einheit iiberwunden 
werden kann, hat dem in Rede stehenden Btindel eine dreifach diffe- 
rente Qualifikation eingebracht. Dass jenes Verlaufsstiick, welches die 
Forcepsbnicke iibersteigt, dem Corpus callosum angehore, war ja un- 
leugbar. Dann aber befremdete seine der Kommissurenordnung der 
Balkenquerbiindel vollkommen widersprechende Streckung nach hinten, 
und seine Anwesenheit im balkenlosen Gebim schien die Zugehorig- 
keit zum Balkensystem zu verneinen. Man glaubte einen Assoziations- 
zug vor sich zu haben, welcher das Stirnhirn mit dem Hinterhaupts- 

1) H. Sachs, Das Hemispharenmark des menschlichen Grosshirns. 1. Der 
Hinterhanptslappen Leipzig 1892, S. 22. 

2) Anton, Jahrbiicher f. Psych, und Neurologie. Bd. 14, S. 132—139. 

3) Dejerine, Anatomic des Centres nerveux. PariB 1895, p. 799. 

4) Schnopfhagen, Die Entstehung der Windungen des Grosshirns. 1891, 
». 103 ff. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd.53. 19 
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lappen verkniipfe, und Dejerine 1 ) trug kein Bedenken. dieses fronto- 
occipitale Assoziationssjstem von Forel, Kauffmann,Onnfrowicz 
zu acceptieren und weitlaufig zu beschreiben. 

Marchand zeigte demgegeniiber, dass in den bisher publizierten 
Fallen von Balkenmangel die in ihrer Ent wick lung gebemmten und 
nicbt zur Vereinigung gelangten Kommissuren der Hemispharen 
selbst zwei Langsbiindel darstellten, das fragliche Biindel neben 
diesen herliefe und mit ersteren nicht identifiziert werden diirfe. 

Die Stabkranznatur dieser Fasern erkannte Sachs 2 ), und nacb 
dem Anblick ihrer Gruppierung an Frontal- und Horizontalschnitten 
sprach er von einem „netzformigen“ oder „retikulierten" Stabkranz- 
feld. Die Zuweisung dieser Biindel zu den Projektionssystemen er- 
hielt ihre Berechtigung aus den Eigentiimlichkeiten ihrer Gestalt und 
ihrer Lage zu der inneren Kapsel. Nach Schroder 3 ), welcher auf die 
Arbeiten von Sachs (1. c.), Nebelthau 4 ), Romer 5 ) verweist, soil 
diese Zugehorigkeit der Biindel zum Stabkranz auf Sagittalschnitten 
besonders deutlich sein. Ihre Lage in tieferen Ebenen der inneren 
Kapsel sowie im Hirnschenkelfuss lasst sich nicht bestimmen. Sie 
scheinen sich mit anderen zu vermischen. 

Da wir die sekundare Degeneration an unseren Schnittpraparaten 
so leicht und einwandfrei in die andere Hemisphere verfolgen konnten, 
da auch an guten Reproduktionen in fremden Arbeiten 6 ) ahnlich 
situierte Herde dieselbe gekreuzte Entartung iiberzeugend erkennen 
lassen, da die normale Farbung dieser Biindel in der zerstorten Gross- 
hirnhalfte trotz Heranreichens der Malacie das Unverletztsein ihres 
Ursprunggebietes bestatigen, ist das Vorhandensein einer Kreu- 
zung von Stabkranzfasern im Balken als begriindete An- 
nahme anzuerkennen, wenngleich ein Ubergang des, oder des 
grossten Teils des Projektionssystems, wie Foville 7 ) und Gratio- 

1) Dejerine, Anatomic des Centres Nerveux. Paris 1895, p. 758—765. 

2) H. Sachs, Ein Beitrag zur Frage des fronto-occipitalen Assoziations- 
bundels mit Demonstrationen. Vortrag im Verein ostdeutscher Irrenarzte. 
Ref. im Zentralbl. f. Nervenheilkde. 1896. 

3) P. Schroder, Monatsschrift f. Psych, u. Neurologie. Bd. 9, S. 93. 

4) Nebelthau, Gehirndurchschnitte zur Erlauterung des Faserverlaufs. 

5) Romer, Beitrage zur AuTfassung des Faserverlaufs im Gehim. Inaug.- 
Dissert. Marburg 1900. 

6) Liepmann, Journal f. Psychologie und Neurologie. Bd. 9. Zwei Fsille 
von Zerstorung der unteren linken Stirnwindung. Vergleiche auch Bd. 10 der- 
selben Zeitschrift: Liepmann und Maas, Taf. 5 die Figg. 5 und 6 sowie 
Taf. 6 Fig. 7 und 8. Siehe die Figg. 1, 2, 3, 4, 5. 

7) Foville, Traits complet de l’anatomie, de la physiologic et de la 
pathologic du systbme nerveux c4r4bro-spinal. Paris 1844. 
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let 1 ), Hamilton 2 ), Schwalbe 3 ) auf Grand von Tragbildern ver- 
muteten, zweifellos nicht besteht. 

Das Corpus callosum des menschlichen Gehirns stellt sich dem- 
nach, im grossen und ganzen, als eine aus zwei Fasersystemen sich 
konstituierende Bildung dar, von denen das grossere, ventral gelegene 
mit parallel gestellten, stachelspitzenformigen Auslaufern in der kon- 
tralateralen Hemisphere sich erschopffc, der Fasciculus corporis cal- 
losi commissuralis, wahrend ein schmales, dorsal situiertes Biindel 
unter dem Querschnitt des Zingulums aus der Balkenbriicke nach 
oben hin hervortretend, ohne sich aufzusplittera, die lateralsten- 
oberen Stabkranzgruppen schlingenformig umgreift, um in diesem 
Stratum in longitudinaler Bichtung nach hinten zu streben, der Fasci¬ 
culus corporis callosi cruciatus, eine Kreuzung des Projektions- 
systems im Balken darstellend. 

Wenn ich auch heute noch nicht imstande bin, das Ende des 
gekreuzten Balkenbundels anzugeben, so glaube ich gewissen Tat- 
sachen entnehmen zu diirfen, dass es stets jene Stabkranzziige in 
ihrem Lauf begleitet, denen es sich bei seinem Abgang vom Balken 
zugesellt. Es iiberrascht mich die Ubereinstimmung von Mur at off 4 ) 
und Probst 5 ) in ihren Befunden von Entartung beider Pyramiden- 
seitenstrange im Biickenmark, bei Muratoffs ausdriicklicher Er- 
wahnung des Normalbleibens der vorderen Kommissur des Biicken- 
marks, nach Erkrankung oder experimenteller Entfernung einerGross- 
hirnhalfte. 

In der hier vorgetragenen Annahme eines sich kreuzenden Stab- 
kranzbiindels im Balken beirrt mich auch nicht Dejerines abweisende 
Argumentation 6 ): „Les sections experimentales du corps calleux, prac- 
tiquees sur le chien par Muratoff, montrent, an contraire, nette- 
ment qu’aucune fibre degeneree ne penetre dans 16 capsule interne, 
et c’est un fait anjourd’hui universellement, admis, que les lesions 
corticales d’un hemisphere ne retentissent pas sur la capsule interne 

1) Gratiolet, Anatomie compare du systfcme nerveux. 2 vol. et un 
atlas. Paris 1839 u. 1857. 

2) Hamilton, The Journ. Anat. and Physiol, norm, and pathol. 1885: 
„The corpus callosain in adult human brain.“ 

3) Schwalbe, Lehrbuch der Neurologie. 1881. 

4) Muratoff, Archiv f. Anatomie und Entwickelungsgeschichte. Leipzig 
1893 (Jahrgang), S. 96—115. Siehe auch Neurolog. Zentralbl. Bd. 14., S. 487, 
1895: Zur Pathologie der Gehirndegenerationen .... 

5) Probst, Sitzungsberichte der Kaiserl. Akademie der Wissenscbaften 
Bd. 64, 8. 173—312. Beachte besonders Fig. 11, S. 187 und vergleiche sie mit 
den Figg. 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29. 

6) Dejerine, Anatomie des Centres Nerveux. Paris 1895, p. 802 u. 765. 

19* 
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de l’hemisphere du c6te oppose," oder „Mais ce faisceau** — gemeint 
ist das im balkenlosen Gehirn nachweisbare Langsbundel von Forel- 
Onnfrowicz, welches als frontooccipitales Assoziationsbiindel auf- 
gefasst und mit dem Fasciculus subcallosus identifiziert wird — ... 
demeure intact apres la section du corps calleux lorsque l’ecorce cere- 
brale nest pas accidentellement lesee pendant l’operation“. 

Einwahrer Rattenkonig von Irrtiimern, der sofort offenbar wird, 
wenn man Dejerines Darstellungen mit Muratoffs *) Originalbericbt 
vergleicht. Dejerine stiitztsicb bei seiner Beweisfiihrung auf zwei Pra- 
missen, welche leicht als irrig aufzuklaren sind: 1. dass das Langsbundel 
im balkenlosen Gehim mit dem von ihm auf den Figg. 382, 306, 302, 
301, 300, 281, 283 usw. 1. c. mit Fo bezeichneten Faserzug identisch ist; 
2. dass der Fasciculus subcallosus von Muratoff und die mit Fo 
signierten Biindelgruppen denselben Faserzug bedeuten. Der erste 
lrrtum wurde von March and, wie bereits oben angefuhrt, klar 
widerlegt. Dass die deutschen Autoren, welche in Dejerines Sub¬ 
stance grise sousependymaire, nicht in dem Fasciculus frontooccipi- 
talis den Fasciculus subcallosus von Muratoff wieder erblicken, Recht 
haben, beweist ein Blick auf die oben zitierter Arbeit Muratoffs (Arch, 
f. Anatomie und Entwicklungsgeschichte, Leipzig 1892) beigegebenen 
Figuxen. Das in der Fig. 9 reproduzierte Schnittbild beweist, dass 
Muratoff das oben an der Hand unserer Praparate geschilderte 
Biindel keineswegs im Auge gehabt haben konnte, da die Lage seines 
Faserzuges unmittelbar unter dem Balken (daher auch der Name), und 
zwar in dem Winkel, welcher zwischen Schweifkern und Balkengabel 
gebildet wird, sehr bestimmt angegeben ist, wahrend unser Fasciculus 
corporis callosi cruciatus tiber den Stiel des sich entfaltenden Balken- 
fachers emporsteigt, also ein Fasciculus supracallosus ware, welcher 
sich der dorsalen Balkenlage anschliesst. DiezarteFaserungdesMura- 
toffschen Biindels (Fasciculus nuclei caudati von Sachs, Redlich, 
Obersteiner), welche wieder abwarts degeneriert, durfte aller Wahr- 
scheinlichkeit nach eine Verbindung der Hirnrinde mit dem Schweifkern 
bedeuten, die, da ersterer rudimentar gebliebenes Vorderhirn ist, den 
Assoziationssystemen an die Seite zu stellen ware. Es ist ganz klar, 
dass diese Fasem nicht degenerieren konnen, wenn die Balkenmitte 
im Experiment durchschnitten wird. Muratoffs diesbeziigliche Fest- 
stellungen sind daher kein Beweisstiick fur die Lehre Dejerines von 

1) Muratoff, Neurolog. Zentralbl. XII. 71. Heft, 1893. Sekundare De- 
generationen nach Durchschneidung des Balken9. S. 727. Der Autor fuhrt 
zwar aUs: „Absolut keine Entartung war in den Fasern der grossen Stamm- 
ganglien nachzuweisen." Der folgende Satz lautet aber: „Wie bereits oben 
erwahnt, gelang es mir nicht, diesen Versuch vollig rein durchzufuhren. 
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dem assoziativen Charakter seines fronto-occipitalen Assoziations- 
systems. 

Aber auch Muratoffs Bebanptung, dass nach Durchschneidung 
der Balkenmitte keine Degenerationen in einer der inneren Kapsel 
nachweisbar seien, steht mit den Ergebnissen anderer Forscher ini 
Widerspruch. Dotto und Pusateri') haben gleichfalls experimen- 
tell erzeugte Markfaserentartungen verfolgt und fanden, dass sich 
Balkenfasern dem Projektionssystem anschlossen. Dieselbe 
Wahrnehmung macbten auch zwei Schuler y. Bechterews 2 ). Fur diese 
Differenz der Befunde mochte ich die in Anwendung gebrachte 
Marchimethode yerantwortlich machen, welche nicht zuverlassig alle 
in Zerfall begriffenen Markscheiden sichtbar macht. Dasselbe gilt fur 
die yon Dejerine hervorgehobene allgemeine Ansicht, dass sich korti- 
kale Erkrankungen der einen Grosshimhalfte durch nichts in der 
inneren Kapsel der anderen Hemisphere verraten. Die Ursache liegt 
auch hier an der Unzulanglichkeit seiner Methodik. Dejerine stiitzt 
sich augenscheinlich auf Anschauungen, welche der oberflachliche 
Anblick von Weigertpraparaten zu geben vermag. Die entarteten 
Fasern der in die innere Kapsel der anderen Hemisphere sich 
schwingenden Balkenbiindel treten nicht sonderlich hervor, sie miissen* 
gesucht werden, und hette mich nicht der kleine Ubertritt der Balken¬ 
fasern in die innere Kapsel an der erkrankten Grosshirnhelfte auf- 
merksam gemacht, mich darauf hingewiesen, die korrespondierenden 
Gegenden der gesunden Hemisphere mit ihnen zu vergleichen, es weren 
mir die in dex ganzen Serie, welche einseitig die primere Lesion auf- 
weist, unverkennbaren, die Gestalt des gesunden Bund els nachahmen- 
den Negative in der normalen Hemisphere entgangen. Weiss man 
aber, wo man hinzusehen hat, dann muss man den Befund als kon- 
stanten und iiberzeugenden anerkennen. 

Es erhebt sich nun die Frage, hat das Erhaltenbleiben des Fasci¬ 
culus corporis callosi cruciatus irgendetwas mit der Restitution einer 
durch einseitige Hemispharenzerstorung bedingten Parese oder Aphasie 
zu tun, oder ist dasselbe fiir eine Wiederherstellung der Funktion be- 
langlos? Betrachtet man in den Arbeiten Ladames, v. Mona- 
kows 3 ), Bonhoffers 4 ), dem von mir mitgeteilten Falle Fomm 5 ), 

1) Dotto und Pusateri, Neurolog. Zentralbl. 1900, S. 536 (Referat). 
„0ber den Verlauf der Fasern des Corpus callosum und des Psalteriums." 

2) v. Bechterew, „Die Leitungsbahnen ini Gehim und Riickemnark.“ 

3) Ladame und v. Monakow, Revue neurologique 1902, Nr. 1, 13 und 
L’Encephale 1908. 

4) Bonhoffer 1. c. siehe oben. 

5) Niessl v. Mayendorf, Die aphasischen Symptome und ihre kortikale 
Lokalisation. Leipzig 1911, S. 112—115. Siehe die Fig. 16, 17, 20, 21. 
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Dejerines J ) die Abbildungen solcher Schnittebenen mit anscheinender 
Entartung des sich im Balken kreuzenden Stabkranzbflndels durch 
Baikenherde, welche die bis zum Tode stabile Sprachlosigkeit be- 
griinden konnten, und stellt die hier konstatierte Ausdehnung der Er- 
weichungsherde derjenigen in solchen Fallen, in denen sich die Sprache 
ganz oder teilweise restituiert hat, vergleichweise an die Seite (er- 
innert sei an den hier geschilderten Fall, die Beobachtung Liep- 
mann-Quensels 1 2 ), den Befund bei dem Kranken Lucbs von v. Mo- 
nakow 3 )), dann wird man an die Moglichkeit eines Zusammenhangs 
zwischen Intaktbeit des Fascic. corp. call, craciatns und der Aus- 
gleichung der Funktionsstorung vielleicht denken diirfen. Aber ab- 
gesehen, von dem Vorhandensein dieser Parallele zuwiderlaufender 
Sektionsergebnisse, wie solche Fall 2 (W.) in Liepmanns oben 
zitierter Arbeit (Journal f. Psych, u. Neurologie IX) und andere auf- 
zuweisen baben, halte ich die Balkenzerstorung, welche offenbar 
fur den Mangel einer funktionellen Restitution bedeutungs- 
voll ist, nicht die Unterbrechung der Balkenstabkranzziige in die innere 
Kapsel der erkrankten Hemisphere, sondem die Unterbindung der 
Konnexe zwischen der linken und rechten Horsphare fur das 
Wesentliche 4 ), und diese sind nicht weit hinter denjenigen fur beide 
Zentralwindungen in der Balkenbriicke angeordnet. Es besteht nam- 
lich fur die Kommissurensysteme im Balken eine strenge lokalisatorische 
Gliederung je nach den Rindengegenden, welche durch dieselben mit- 
einander in Verbindung gebracht werden. Dies ergibt sich aus den 
Degenerationsbefunden bei einseitiger Grosshirnerkrankung im kontra- 
lateralen korrespondierenden Hemispharenmark, aus der ganz zirkum- 
skripten, scharf abgrenzbaren Entartung in der Balkenmitte 5 ) und 
aus der feldweisen, in letzterer sich scharf umgrenzenden Markreifung, 
welche mit der Myelinisation des Stabkranzes fur die zu verbindenden 
Rindengegenden der beiden Hemispharen genau gleichen Schritt halt. 

Die funktionelle Entwicklung der recbtshirnigen motorischen 
Sprachregion zu der Hohe, welche der linken eignet, wird umso 

1) Dejerine, L’Encephale Nr. 5, Mai 1907, Obs. 2. Der Balken ist wie 
bei Bonh5ffer primiir zerstort. 

2) Liepmann und Quensel, Monatsschrift f. Psychiatrie und Neurologie. 
Bd. 26. 

3) v. Monakow, Die Lokalisation im Grosshim. Wiesbaden 1914, 
S. 706 ff. 

4) Mingazzini, Archiv f. Psych. Bd. 54, Heft 2: „Weitere Untersuchungen 
fiber die motorischen Sprachbahnen.“ 

5) Dejerine, Extrait des Comptes rendus des stances de la Soci&d de 
Biologic, seance du 25. juin 1892: Contribution a l’6tude de la d^generescence 
des fibres du corps calleux.“ 
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rascher und sicherer erfolgen, wenn die linksseitige gebahnte Wort- 
klangsphare auf den rechtshirnigen, weniger geiibten und normaler- 
weise nur indirekt beeinflussten Zentralapparat fiir den expressiven 
Teil des Sprachvermogens noch einwirken kann. Dies ist in den drei 
oben angefiihrten Beobachtungen, derjenigen Bonhoffers und 
Dejerines, sowie der meinigen (Fomm) nicht der Fall gewesen. 
„Der Balkenherd", heisst es bei Bonhoffer, „lasst sich nach hinten 
bis kurz vor das Splenium corporis eallosi verfolgen". In meinem 
Fall Fomm war bemerkenswert, dass, obgleich ein umfangreicher Er- 
weichungsherd den grossten Teil der linken ersten Schlafenwindung 
sowie das untere Scheitellappchen zerstorte, Uberreste der beiden 
Gryri temporales profundi mit gut farbarer subkortikaler und intra- 
kortikaler Markfaserung in der Schnittserie zum Vorschein kamen. 
Der Kranke scheint aucb, nach den Aufzeichnungen des Journals zu 
scbliessen, die anfangliche Worttaubheit bald verloren zu haben. 
Trotzdem ist in der schweren motorischen Sprachstorung nur eine 
ganz unbedeutende Besserung eingetreten. Die Ursache hierfiir er- 
blicke ich in einem dritten grosseren Hemispharenherd, welcher an 
der medioventralen Flache des Hinterhauptlappens etabliert war und 
das Splenium sowie dessen nachste Umgebung zerstort hatte. 
In der Beobacbtung von Dejerine (1. c. siehe oben) beweisendie in den 
Figg. 8 und 9 reproduzierten Durchschnitte der rechten und linken 
Hemisphere, dass der Balken auch hinter seinem Verbindungsstiick 
fur die beiden motorischen Regionen erheblich destruiert war, und 
selbst wenn die Wege von der linken Wortkiangbildsphare zur rechts¬ 
hirnigen motorischen Sprachregion gangbar gewesen waren, konnten 
die Impulse keinen Effekt erzielen, da die Projektionsfaserung der 
letzteren selbst, wie Fig. 8 zeigt, durch die Spitze eines keilfbrmigen 
Herdes sich in ihrer Kontinuitat als getrennt erwies. 

Ich gehe bewusst an der alteren Kasuistik, welche die hier vor- 
gebrachten Erklarungsversuche anscheinend stiitzt, aber durch einzelne 
Befunde auch anscheinend widerlegt, voriiber, da eine genaue Ab- 
grenzung des in die Tiefe sich eroffnenden Herdes an Serienschnitten 
in der Literatur der Vergangenheit kaum je verzeichnet ist. 1 ) Man 

1) Vergleiche die Beobachtungen von Mirailli6. Gazette m6d. de Nantes 
1904: Ein Fall von 8jahriger, ungebesserter motorischer Aphaaie. Sektionabe- 
fund: Auaaer Fj anch die Insel und Pa. inf. zerstort; oder Kahler, Prager 
med. Wochenachrift 1885: Ein Jahr Wortatununheit ohne jede Wiederherstellung; 
Sektionsbefund: Auaaer F 3 auch T|, Insel zerstort. — Burr, The American 
Journal of the Medical Sciences 1901, Febr. 282: Totale motorische Aphaaie 
aeit 31 Jahren; nach dem Tode Erweichung der unteren Hixlfte von Ca, Cp, 
aber auch von Tj, T 2 , G. aupr. ang. — Broadbent, Med. chir. transactions of 
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wird bei der Erhebung von Sektionsbefunden kiinftighin auf die Be- 
schaffenheit folgender Grossbimregionen zu achten baben: 1. der 
linken Horsphare (die beiden Gyri temp. prof, mit ihrem Ubergang 
in die erste Sehlafenwindung); 2. der leitenden Verbindnngen zwischen 
dieser und der rechten Horsphare. Es kamen da der vor dem Spleninm 
gelegene Balken and seine Ausstrahlungen in Betracht, welche wohldnrch 
die aussere Kapsel, dem hinteren Claustrum entlang, die Rinde der 
kontralateralen Qaerwindungen aufsuchen; 3. die Kommissuren zwischen 
den beiden vorderen Zentralwindungen; 4. die beiden unteren Drittel 
der rechtshirnigen Zentralwindungen selbst. Erst wenn Intaktheit der 
hier aufgefuhrten Gegenden beider Hemispharen an Serienschnitten 
einwandfrei festgestellt ist, darf die sogenannte Vikariierangshypothese 
der linken Hemispharengebiete durch die ihnen entsprechenden Rechts¬ 
hirnigen als ungeniigendeErklarung abgelehnt werden. v. Monakows 
Diaschisistheorie jedoch, welche ihren einzig positiven Ausdruck in 
der Ubernahme der ausgefallenen linkshirnigen Funktionen durch die 
rechte Hemisphere (siehe v. Monakow, Lokalisation im Grosshirn. 
1914, S. 64: „Wenn sich Leistungen letzterer Art [Sprache und der- 
gleichen] bei entsprechenden ortlichen Lasionen leichter als manche 
grobere noch zuriickbilden, so liegt dies daran, dass sie im Cortez 
besonders reich und in ausgedehnten Windungsgruppen und zwar 
beiderseits reprasentiert sind" 1 )), findet, verallgemeinert und 

London LV. 1872, 145—194 : 3jahrige motorische Aphasie; Sektionsbefund. — 
Preston, Journal of Nervous and Mental Diseases XX. 1893, pag. 659—63: 
Drei Jahre andauemde motorische Aphasie; in der Leiche ausser F s auch die 
Insel erkrankt. — Galli, Biforma medica 1893. Vol. II, Nr. 22: Dreijahrige 
ungebesserte motorische Aphasie; Erweichungsherd vom Frontal- zum Occi- 
pitalpol. Etwa mit Duvals in Batemans „On Aphasia" 1890 enthaltener 
Mitteilung, in welcher ein 5jahriger Knabe infolge einer traumatisch bedingten 
Oyste im linken Stirnhirn innerhalb dreizehn Monaten auch nicht einen arti- 
kulierten Laut von sich geben konnte — oder mit einem Falle in Bernheims 
„De 1’aphasie motrice“. Thfese de Paris 1900, in welchem an einer 35jahrigen 
Frau elf Jahre nach dem Insult, trotz einer vom Scheitel bis weit in den Stim- 
lappen reichenden Malacie, doch wenigstens die Fahigkeit, einzelne Worte zu 
sprechen, zuruckkehrte — oder mit Bastians im The British Medical Journal 
1896, II, pag. 1579 ver5ffentlichter Krankengeschichte, zufolge welcher bei einer 
seit achtzehn Jahren bestehenden motorischen Aphasie, ungeachtet sich bei 
der Leicheneroflhung die ganze erste Urwindung als rnalacisch herausstellte, 
doch wieder das Nachsprechen moglich wurde. 

1) Vergleiche auch v. Monakow, Die Lokalisation im Grosshirn usw. 
1914, S. 752—753. „Es ist schon fruher hervorgehoben worden, dass bisweilen 
schwere initiale motorisch-aphasische Erscheinungen selbst dann noch zuruck- 
gehen, wenn es sich um multiple, fortschreitcnde, nahezu die ganze Aphasie- 
region in sich schliessende Herde (Tumoren, Thrombose, Encephalitis) handelt, 
und wenn andere rohe klinische Symptome (wie z. B. Hemiplegie, Desorien- 
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umschreibt nur, was wir fur den Wiederersatz von Funktionen hinsicht- 
lich bestimmter kortikaler Zentren und Babnen in Anspruch ge- 
nommen. Das Neue, was die Diascbise bringen gbll, erschopft sich 
in einer Fiille unbestunmter Wendungen, bei denen sich der Leser, 
wie Hitzig gesagt hatte, alles, aber aucb nichts denken kann. — 

Der 47jahrige Graveur M. B. wird am 29. XII. 1909 im Kranken- 
haus St. Jakob zu Leipzig wegen Magenbescbwerden und einer eigen- 
tumlichen Schwache der linken Seite, welche mit Schmerzen im linken 
Bein begann und sicb spater auch auf die rechte Korperhalfte aus- 
dehnte, aufgenommen. Anamnestisch liess sicb nur feststellen, dass 
seine beiden Eltem an Altersschwache, eine Scbwester wahrscheinlich 
an Darmverschlingung gestorben sei, drei gesunde Geschwister noch 
lebten. Er selbst, ein schwachlicher Mensch, sei von den gewohn- 
lichen Kinderkrankheiten, Spitzpocken, Masern, Scharlach abgesehen, 
nie ernstlich krank gewesen. Bei der arztlichen Untersuchung erweist 
sich eine zweifingerbreite Zone aucb rechts vom Sternalrand wenigstens 
als relativ gedampft, und iiber der Herzspitze hort man ein lautes, 
blasendes, systolisches Gerauscb, obne dass der zweite Ton iiber den 
beiden grossen Arterien deutlicb accentuiert ware. Die geschlangelte 
Arteria radialis ist etwas rigide. Uber der rechten Lungenspitze leichte 
Dampfung des Perkussionsschalls mit langem bronchialen Exspirium. 

Am 27. I. 1910 verliert Pat., wahrend er uriniert, fur etwa eine 
Minute das Bewusstsein, wird plotzlich sprachlos sowie rechts- 
seitig gelahmt. Am folgenden Tage hatte sich die Paralyse des 
rechten Armes bis auf eine leichte Schwache zuriiekgebildet. Nach 
drei Wochen war sie vollstandig verschwunden, wahrend diejenige 
des rechten Beines anhielt. Nach vier Tagen nimmt ihn seine Frau 
trotz Widerratens de3 behandelnden Arztes mit nach Hause. Sechs 
Wochen spater wird er in die Klinik zuruckgebracht, wo jetzt von 
einer Parese des rechten Beins und der rechten Gesichtshalfte nichts 
mehr zu merken ist. Hingegen besteht vollstandige Wortstumm- 
beit. Das spontane Sprechen war, einzelne gelaufige, nichtssagende 
Wendungen ausgenommen, aufgehoben. Desgleichen das Nach- 

tierung) stetig zunehmen. M. a. W. e9 kehrt die Sprache zurfiek, obwohl die 
ihr — nach der gelaufigen Theorie — zur Basis dieneDden Strukturen immer 
starker befallen werden. Angesichts solcher Beobachtungen mochte man sich 
verwundert fragen, wie es denn moglich sei, dass unter solchen ungunstigen 
anatomischen Bedingungen die Diaschisis noch abklingen kann. Nun, unter 
solchen Umstanden muss man annehmen, dass hier der pathologische Prozess 
sich auf den Hnuptherd und dessen Umgebung beschrankt hatte, nnd dass vor 
allem noch ausgedehnte, in Wirklichkeit der Sprache zur anatomischen 
Basis dienende Oberfliichengebiete der. rechten Hemisphiire von 
ernsteren Emahrungs- und Zirkulationsstorungen verschont geblieben sind. 
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sprechen, laute Lesen, Spontanschreiben, Diktatschreiben 
und Abschreiben. 

Bis zu seinem Ende verstand er augenscheiulich alles 
Gesprochene und Gedruckte. Auf an ihn gerichtete Fragen be- 
miihte er sich zu antworten, jedoeh vergebens und deutete auf die 
Zunge, wie wenn in ihr die Ursache der Sprachbehinderung gelegen 
ware. Den durch seine hilflose Lage sehr gedriickten Kranken be- 
herrschte eine labile weinerliche Stimmung. Nur am Tage vor seinem 
Tode, welcher am 21. II. eintrat, war das Sensorium getriibt. 



Fig. 12. 

Bei der Sektion stellte sich nach Entfernung der Haute die linke 
Hemisphare in grossem Umfange erweicht dar (siehe Fig. 12). 

Die Photographic ist von einer Zeichnung abgeuommen, welche Herr 
Gehcimrat Prof. March and ausgeffthrt hat. Der Klappdeckel wurde 
emporgeschlagen, so dass der arterielle Gefassbaum der Inselwindungen 
sichtbar ward. Auf dem nach hinten gerichteten Hauptast rulit ein kreis- 
runder duukler Fleck. Das ausgedehnte, dunkel gehaltene Gebiet, welches 
beinahe den ganzen Scheitellappen einnimmt, jedoeh auch in den hintersten 
Schlafelappen und den vorderen Hinterhauptslappen reicht, entspricht einem 
gelben Erweichungsherd. Derselbe reicht so weit nach vorne, dass er die 
Incisura opercularis parietalis Broca der hiuteren Zentralwindung in seinen 
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Bezirk einbezieht, also das untere Drittei) der hinteren Zentralwindung mit 
zerstdrt hat c signiert die Zentralftyche. Wahrend die urafangrciche 
Malacie in dera kolorierten Bilde gelb getOnt ist, wurde der kreisrunde 
Fleck in der hinteren Insel in einer den arteriellen Gefassen identiseben 
roten Farbung gehalten. Der Anblick bci der LeichenerOffnung schien 
einen Unterschied der Natur beider Herderkrankungen nahezulegen. 

Die linke Hemisphare, welche mir zur Bearbeitung iibergeben 
wurde, befand sich in starkem Alkobol, nachdem sie die Beize in 
doppeltchromsaurem Kali durchgemacht hatte. Das lange Liegen im 
konzentrierten Weingeist hatte Entbraunung des Gehirns zur Folge, 
so dass die einzelnen Schnitte neuerdings gechromt werden mussten, 
um die Hamatoxylinfarbe anzunehmen. Die Behandlung der einzelnen 
Schnitte geschah in der iiblichen "YVeise nach Weigert-Pal. 

Die Hemisphare wurde durch Vertikotransversalschnitte in drei 
Blocke zerlegt, von denen der vordere und mittlere beinahe streng 
frontal, der hintere von der Mitte des Herdes etwa anhebende, in 
einer schragen Richtung von'vorne oben nach hinten unten geschnitten 
wurde. Sekundare Degenerationen der Markfasem konnten nicht 
sichtbar gemacht werden, da, wie aus dem Krankenbericht hervor- 
geht, die Dauer der Erkrankung nur nach Wochen zahlte, die Wei- 
gert-Palmethode aber, wie bekannt, nur einen etwa ein lialbes Jahr 
bereits wahrenden Markscheidenzerfall zur Anschauung bringt. Auf 
einen Erfolg bei Anwendung der Marchimethode war deshalb nicht zu 
rechnen, weil die Hemisphare jahrelang in hochprozentigem Alkohol 
aufbewahrt worden, welcher das Fett der Entartungsprodukte auflost. 

Es musste sich demnach die Untersuchung auf cine moglichst 
exakte Feststellung der Grenzen des primaren Herdes besebranken 
und aus dem Ergebnis derselben eine Deutung fur die Natur der Aus- 
fallserscheinungen gefunden werden. 

Die Schnittreihe aus dem Stirnhirn erwies nichts Pathologisches, 
so das einzelne Stichproben nur gefarbt zu werden brauchten. 

Anders gestalteten sich die Verhaltnisse, sobald wir das Gebiet 
der vorderen Zentralwindung erreicht haben. Wir sehen an dem in 
Fig. 13, wenn auch verkleinerten Schnittbild, sehr deutlich eine Art 
Dekapitation der kortikalen abwarts gewandten Klappdeckelflache, 
indem die Rindenschale abnorm gelichtet erscheint. Dasselbe Aus- 
sehen bietet die geschrumpfte Rinde der beiden iibereinander stehenden 
Inselwindungen (I) dar. Es liegt, wie das Miskroskop lehrt, mehr als 
ein blosser Schwund der Markfasem vor, es diirften vielmehr an 
vaskulare Prozesse sich anschliessende atrophische Vorgan ge die ge- 
samte Rindensubstanz sowohl am operkularen Dach als an der Insel- 
rinde und zwar an letzterer intensiver als an ersterom verandert 
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haben. Die diffuse Heiligkeit im zentralen Stirnmark ist keinesfalls 
als pathologisches Kriterium zu .werten, F lt F 2 , F ; , erste, zweite Stirn- 
windung. spr, Prazentarlfurche. Ca, Operculum Rolandicum. T,, 
T 2 , T 3 , erste, zweite, dritte Schlafenwindung. I Inselwindungen. so 
Sulcus opercularis. A Mandelkern, Com. a, vordere Kommissur. B 
Balken. 

Die nacbste, mit der Fig. 14 photograpbisch wiedergegebene 
Ebene zeigt den Zusammenhang des pathologisch veranderten Rinden- 
gebietes in der Insel (1) und der nach unten sehenden Klappdeckel- 
tlache der vorderen Zentralwindung. Die Kontinuitat des destruierten 



T* 

Fig. 13. 


Fig. 14. 


Gebietes greift iiber den Furchengrund des Sulcus opercularis und 
macht die an den Markkern anstossenden Rindengrenzen verschwom- 
men. Hierdurch setzt sich der alterierende Einfluss auf die sub- 
kortikalen Marksvsteme fort und ein Schwinden der charakteristischen 
architektonischen DifFerenzen der Capsula extrema, des Claustrums, der 
Capsula externa, das Heranreicben der eiuformigen Helle an den ausse- 
ren Linsenkernrand beweisen einen primaren Untergang nicht nur von 
Rindenganglien, sonderu auch von leitenden Elementen, und zwar 
ganzer Biiudel. 

F,, F 2 , Ca, T,, T 2 , T 3 , s o, 1, B haben dieselbe Bedeutung wie 
in der voranstehenden Figur 13. Cp, Oparkularteil der hinteren Zen¬ 
tralwindung. C, Zentralfurche. T p, tiefe vordere Querwindung. P p, 
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JHirnschenkelfuss, iu welchen die Biindel aus der inneren Kapsel hinab- 
strahlen. G. hip. G: hippocampi, Corn. Am. A'mmonshorn. 

Die niichstfolgende, in der Fig. 15 sich darbietende Ebene trifft 
durch den vorderen, spitz trichterformig in die hintere Zentralwin- 
dung einbrechenden Auslaufer des gewaltigen, die hintere Hemispharen- 
halfte zum grossten Teil autlosenden Hauptherdes (siehe Fig. 15). 
Der einbrechende hirweiehungskeil reicht rait seiner Spitze unter den 
Rindengrund zweier Sekundarfurchen in das Mark. Die Inselrinde 
ist in ihren unteren zwei Dritteln gespalten, auch das Rindenkbpf- 
chen der hinteren temporalen Quenvindung T p p weist Defekte auf. 
Die Spalte in der Insel scheint das aus der Quenvindung anstretende 



Fig. 15. Fig. 16. 


Mark, indem sie sich um den unteren Einschnitt der Fissura Sylvii 
herumbiegt, abzutrennen. Die C’apsula extrema ist in der Spalte 
untergegangen. Unter dem Miskroskop sehen wir, dass Claustrum 
und Capsula externa noch vorhanden sind. Auch die abwarts ge- 
kehrte Klappdeckelrinde ist sichtlich verschmiilert. Ca, Cp, Tpp, T,, 
T 2 , T a , G. hip, B haben dieselbe Bedeutung wie an der vorher- 
gehenden Figur. RK weist auf die in ihr dichtes Mark gehiillten 
Gauglienmassen des roten Kerns hin. 

Die hier dargebotene Schnittebene liegt, wie ersichtlich, nur 
wenige Millimeter hinter der soeben geschilderten. Sie demonstriert, 
wie wenig tiefgreifend die noch in der Fig. 15 wabrzunehmende Lasion 
der hinterenQuerwindung (Tpp)ist. Ca, Cp, Tpp, T,, T 2 ,T :1 , G. hipp, RK, 
B in derselben Bedeutung wie an dem vorhergehendem Bilde. Der 
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ist die Grenze des in das Marklager reichenden Herdes (M) auf der- 
selben nicht bestiminbar. An den Priiparaten selbst ist dies jedocb 
wegen der Farbenverschiedenheiten sehr leicht mbglich, und es lasst 
sich an diesen mit Sicherheit zeigen, dass die Strata sagittalia (s) 
vollkoramen verschont geblieben sind. Ca, Cp, T 2 , T :1 , G. hip. B wie 
in der Fig. 16. Pa.i das untere Scheitellappehen, s die langen quer- 
getroffenen Fasernziige, in denen die Bahnen der Sehstrahlung ent- 
halten sind. M die durch den Herd zerstorte Gewebsmasse. 

Die Schragheit des Durchschnitts bedingt das Hineinragen des 
hinteren Zentralwindungsgebietes in die Schnittebene. Die ungewohn- 
liche Kleinheit der Ventrikeliichtung erklart sich ebenfalls aus der 
Schnittfuhruug, welche ein winziges Segment der Kammer abscbniirte. 
Die langlaufigen dunkler tingierten Ziige (s) fur die Hinterhauptslappen 



spaltenformige Defekt in der Inselrinde lasst zwischen sich und dem 
ausseren Linsenkernrtfnd normales Gewebe hervortreten. Der Herd 
im Klappdeckelteil der hinteren Zentralwindung erstreckt sich hier 
ganz horizontal, zu einer unregelmassig zackig begrenzten Liicke ver- 
schmalert, direkt in die Mitte des Markkerns. Die Rinde des Klapp- 
deckeldaches ist in ihrer medialen Halfte stark atropisch. 

Wir gelangen mit dem vorliegenden Durchschnitt in das Zentrum 
des Herdes und seiner grossten Ausdehnung in die Tiefe. Pa. i weist 
auf das untere Scheitellappehen hin, das in grosster Ausdehnung, so- 
wohl Rinde als Mark betreffend, in eine mit Hamatoxylin sich rot- 
braun farbende Masse (M) untergegangenen Grosshirngewebes ver- 
wandelt ist. Da die Photographie nur Licht und Dunkel wiedergibt, 
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heben sich hier nur undeutlich von den kurzen Assoziationsbiindeln 
des Hemispbarenmautels ab. Man vermag im pkotographischen Bilde 
das Stratum sagittale externum von dem internum und der Tapetum- 
faserung nicht zu unterscheiden. Der Herd zerstort den gesamten 
Scheitellappen, die Fissura interparietalis ist in demselben verloren 
gegangen. Bei aufmerksamem Zusehen ist jedoch die aussere Grenze 
der tiefer getonten Sagittalbiindel wahrzunehmen und es iiberzeugt 
der Augenschein auf das bestimmteste, dass eine breite Schicht ge- 
sunder Markbundel die primare Erkrankung von dem ausseren 
Rande der geschlossenen Ziige der Hinterhauptsbahnen (s) trennt. 
F. par. o Fissura parietooccipitalis. Cun vordere Spitze des Cuneus. 
Fiss. calc. Spornfurche. G. ling. Zungenwindung. G. fus. Spiudel- 


Cp 



G. fus. 


Fig. 19. 

windung. Ca, Cp, Pa. i, T 2 , T 3 , wie in der vorhergehenden Figur. 
Praec. c. Vorzwickel. L. parac. Lobus paracentralis. Die in die Rinde 
des Gyrus lingualis einstrahlenden Fasern der Sehstrahlung sind bei 
Lupenvergrosseruug wahrnehmbar. 

Fig. 19: So wie an der in der Fig. 18 abgebildeten Schnittebene siekt 
man auch in der vorliegenden, dass sich der Krankheitsherd im wesent- 
lichen auf die Rinde und das unmittelbar an dieselbe stossende Mark- 
lager beschrankt. Man bemerkt eine auffallend hellere Farbung auch 
des zentralen Marklagers in der Nachbarschaft des Herdes, wahrend 
die nach vorne oben oder nach hinten unten zu gelegenen Partien den 
normal satten Hamatoxyliuton aufweisen. Eine Andeutung der inter- 
parietalfurche I. ip als Einsenkung zwischen den Gewebstriimmern 
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(M)scheint sich zu markieren uad einen oberen von einem unteren (Pa 2 ) 
Scheitellappen abzutrennen. Cp, L. parac., Praec., Fis. par. o. Cu., 
Fis. calc., G. ling., G. fus., 0 2 , 0 3 wie in der Fig. 18. Die mediale 
Entfaltung der Sehrinde. mit der gewbhnlichen Koniplikation einer 
aufstrebenden Querwindung, wird von dem Vicq d’Azvrschen Rinden- 
streifen scharf herausgezeichnet. Die Rindenzerstbrung liegt weit ab 
von der normal tingierten Sehstrablung, durcb deren obere Kante 
schon als makroskopisch wahrnehmbare weisse Speichen die durch 
die Nahe des Herdes ihrer Markscheiden schon beraubte Faserpakete 
gelegt sind. 

Fig. 20: Der hier dargebotene Abschnitt durch den beginnenden 
Hinterhauptlappen bringt den hinteren Auslaufer der Malacie zur An- 
schauung, welclier mehr mit dem oberen als mit dem unteren Scheitel- 



Fig. 20. Fig. 21. 

lappen in den Hinterhauptslappen hineinreicht. Der Herd halt sich 
auch hier ganz oberflachlich, nagt und zerfrisst die Rinde, wahrend er 
das Mark nickt angreift. 

Fig.21: Die Buehstaben Pa, ,Pa 2 ,0 2 ,0 3 ,Fis.calc.,Cu.,Fis.par.o.,I.ip. 
wie in Fig. 19. Dio AufhelluDg des Markes wird, je mehr man sich 
von dem primaren Herd entfernt, schwacber, wie ein analoges Ver- 
halten in dem voraugegangenen Bilde hervortrat. 

In der Rinde des Hinterhauptslappens verlieren sich die letzten 
Spuren der Malacie (M). 0, oberste Hinterhauptswindung, lio, Incisura 
interoccipitalis, 0 2 , 0 3 , Cu, Fis. par. o., Fis. calc, wie oben. Eine 
Lichtung des Markes im Cuneusgebiete ist auch in dieseni Schnitte 
wieder bemerkbar. 

Die Erorterung der anatomischen V r orkomnisse in der sich an- 
schliessenden Schnittfolge unterbleibt, da sie nur mehr Normalbilder 
aufzuweisen hat. . 
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In dem Resumee der Detailuntersuchung des erkrankten Gehirns 
ergibt sich ala Ursache fiir das plotzliche Auftreten der Hirnsymptome 
zweifellos die plotziiche Blutsperre eines Bauptastes oder mehrerer 
grosserer Aste einer Schlagader der Sylvischen Grube, welehe die voll- 
standige oder partielle Zerstorung folgender Grosshimregionen zur Folge 
hatte. Im Rayon der vorderen Zentralwindung eine reine Rindener- 
weichung der yentralen Klappdeckelflache und der hinteren lnselwin- 
dungen. Die Erweichung nimmt occipitalwarts an Unjfang zu und greift 
in der hinteren Zentralwindung trichterformig in die Tiefe, sie verwandelt 
die den hinteren Einschnitt der Sylvischen Spalte bildenden Windungs- 
konvolute, das Operculum parietale, den Gyrus supramarginalis, den 
hintersten Teil der ersten Schlafewindung, die Wernickesche Stelle in 
unformigen Detritus. Die vordere temporale Querwindung lasst sie wohl 
ganz intakt — die linienformige Andeutung einer Aufhellung des Rinden- 
tones (siehe Fig. 14) mag kaum anf eine irgend beriicksichtigungs- 
wiirdige Gewebslasion hinweisen — dieRinde der hinteren Querwindung 
scheint sie in gewissen Ebenen zu spalten, oder anzunagen. Sie tritt 
in diesem Frontalniveau unter die Inselrinde als spaltenformige Hoh- 
lung. Nach Schluss der Sylvischen Grube wird aus der wesentlich 
die Rinde verheerenden Malacie ein bis zu den langen Leitungen des 
Hinterhauptslappens vordringenderMarkherd, welcher das ganzeuntere 
Scheitellappchen, den G. angularis vemichtet, aber auch das obere 
Scheitellappchen stark in Mitleidenschaft zieht. Nach der Hinter- 
hauptsspitze zu ziehen sich die Grenzen der Malacie allmahlich aus 
dem Markinnern zuriick und {Heselbe wird in den praoccipitalen und 
occipitalen Windungen wieder zur reinen Rindenmalacie. 

Der Charakter der lokalen Krankheitserscheinungen hatte eine 
offenkundige kausale Beziehung zu der Topik der Gehirnlasion, inso- 
fern die rechtsseitigen Paralysen und Paresen als Nachbarwir- 
kungen des an die hintere Zentralwindung herantretenden und in 
dieselbe teilweise eindringenden Herdes wohl verstandlich sind. Man 
vermag sich mit dem Abklingen des Shocks die Wiederkehr der 
Funktionen, wenn auch am rechten Arm friiher als am rechten Bein 
und der rechten Gesichtshalfte, zwanglos erklaren. 

Von der grossten Wichtigkeit ist vor allem die Feststellung, dass 
trotz volliger Zerstorung der Rinde des linken unteren 
Scheitellappens kein einziges jener Symptome in Erscheinung 
getreten ist, die man gleichsam als pathognomische Typen fiir Lasionen 
dieser Gegend proklamiert hat. Noch in seinem jiingsten Werke 1 ) 


1) v. Monakow, Die Lokalisation im Grosshirn und der Abbau der Funk- 
tion durch kortikale Herde. Wiesbaden 1914. 

Deutsche Zeitschritt f. Nervenheilkunde. Bd 53. ^9 
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spricht v. Monakow die Uberzeugung aus, dass wir auf Grund 
klinisch-anatomischer Befunde berechtigt seien, eine Representation 
des Muskelsinnes, der Tiefensensibilitat und zwar nach Gliedab- 
schnitten im G. supramarginalis anzunehmen. Ich halte es aber 
fur im hochsten Grade unwahrscheinlich, dass die Paralyse des 
rechten Armes durch den materiellen Untergang des entsprechen- 
den Rindengebietes in Pa 2 bedingt worden sei, da sich dieselbe schon 
am folgenden Tage bis auf eine leichte Schwache zuriickgebildet 
hat und nach drei Wochen vollstandig verschwunden ist. Ahnlich 
verhielt es sich mit dem rechten Bein, welches nach sechs Wochen 
wieder seine voile Bewegungsfahigkeit erlangt hat. Angesichts dieser 
raschen und vollstandigen Restitution miissen wir eine, durch 
Zirkulationsstorungen hervorgerufene funktionelle Schadigung der 
sensomotorischen Projektionsfelder in den Zentralwindungen fur 
weit wahrscheinlicher erachten, als ein so baldiges, prom- 
ptes Einspringen der korrespondierenden rechtsbirnigen Rinden- 
partien. 

Eine andere Gruppe von Ausfallssymptomen, welche man mit 
Lasionen des linken unteren Scheitellappens in Zusammenhang gebracht 
hat, sind kombinierte Lahmungsformen des Augenmuskelapparates. Ich 
habe diese Erscheinungen in einer alteren Arbeit fur die Lokalisation 
eines Krankheitsherdes als verwertbar in den Schlusssatzen angefiihrt’): 
„konjugierte Ablenkung des Augenpaares nach links wegen Ausfalls der 
kombinierten Leistung beider Rechtswender bei Schwache letzterer, 
Nystagmus beider Blickbewegungnachrechts, Unfahigkeit zu fixieren", 
Storungen im Abschatzen vonDistanzen,Erweiterung der linken Pupille 1 2 ). 
Warum kein einziges der genannten Symptome auch nur vorubergehend 
in unserem Falle nachweisbar war, diirfte darauf zuriickzufiihren sein, 
dass der Herd zum grossten Teil ein Rindenherd gewesen ist und 
trotz seiner sehr erheblichen Ausdehnung im unteren Scheitel- 
lappen die langen sagittalen Faserziige der Sehstrahlung verschont 
hat. Diese Ansicht habe ich in meiner oben beruhrten Arbeit bereits 
ausgesprochen und erblicke daher in dem vorliegenden Befund eine 
Bestatigung derselben. „Ohne mich der Hoffnung hinzugeben", fiihrte 
ich 1. c. S. 233 aus, „innerhalb des Stratums der sekundaren Seh- 


1) Niessl v. Mayendorf, Monatsschrift f. Psychiatric und Neurologie. 
Bd. 22, Heft 9: „Die Diagnose auf Erkrankung des linken G. angularis, an kii- 
nischen und anatomischen Tatsachen erortert." 

2) Eine kritische Verwertung der einschlagigen Beobachtungen, insbeaon- 
dere des Wernickeschen Falles (Archiv f. Psych. Bd. 20) findet sich in 
meiner oben zitierten Arbeit. 
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strablung *) der einen oder der anderen Form der beriihrten Stbrungen 
eine Lage je anweisen zu konnen, halte ich bereits heute den Scbluss 
flir erlaabt, dass die anatomische Begriindung dieser als 
optisch-motorisch zu bezeichnenden Ausfallssymptome auf 
eine Leitungsunterbrechung der im unteren Scheitellappen 
verlaufenden Sehstrahlung zu beziehen sei.“ Auc.h die Richtig- 
keit des nachsten Satzes: „Weder an Rindenlasion noch an den Unter- 
gang eventueller, noch nicbt sichtbar gemachter Assoziationsbiindel ist 
zu denken", scheint mirdurch das Untersuchungsergebnis unseresFalles 
geradezu erwiesen. 

Endlich ist es das Symptom der Wortblindheit, das die Zer- 

storung der Rinde des linken Gyrus angularis oder der durch diese 

Windung hinziebenden langen Assoziationsfasern zur Folge haben 

sollte. Dieser Bebauptung entgegen verstand jedoch der Kranke B. 

Druckschrift bis zum Tode, obgleich er der Rinde und des grossten 

Teils der Assoziationsfaserung seines unteren Scheitellappchens ver- 

lnstig gegangen war. Dabei haben wir aber geseben, dass sicb die 

innere Herdgrenze von den Strata sagittalia, welche die Sehstrahlung 

enthalten, in alien Schnittebenen ferngehalten hat. Ich glaube 

als erster auf diesen Parallelismus zwischen dem Fehlen 

der Wortblindheit und der Unversehrtheit der Sehstrab- 

lungen hingewiesen und die Unterbrechung der zentralen 

Fortsetzung des makularen Biindels des Sehnerven in der 

linken Hemisphere als die pathologische Grundlage der 

Wortblindheit angesprochen zu haben. 1 2 ) 

# 

v. Monakows Deutung des Symptoms der Wortblindheit bei 
linksseitigen Angularislasionen fiihrt dieselbe aber auf Marksfaser- 
unterbrechung in den subkortikalen Hemispharenteilen zuriick. Diese 
Assoziationsbahnen sollen in den Strata sagittalia und, seiner Ver- 
mutung nach, in deren ventralen Etagen verlaufen. 1st dies scbon 
deshalb wenig wahrscheinlich, weil die Distanz zwischen Angularis- 
rinde und dem Durchzugsrayon der ventralen Biindel mehr als ein Drittel 
der Hemispharenhohe ausmacht, so lasst sich gerade flir die basalen 
langlaufigen Ziige an Sagittalschnitten der klare einwandfreie Beweis 
liefern, dass wir Stabkranzbiindel vor uns haben, welche im Mark des 
vorderen Schlafenlappenpoles nach aufwart biegen und in die primaren 


1) Sekundare Sehstrahlung »= Stratum sagittate internum, von Flechsig 
sekundare Sehstrahlung genannt. 

2) Siehe Niessl v. Mayendorf, Zur Theorie des kortikalen Sehens. 
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 39, S. 59 und Das JEtindenzentrum der optischen 
Wortbilder. Archiv f. Psychiatrie. Bd. 43, Heft 2. 

20 ’ 
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Opticuszentren eingehen (siehe meine Arbeit: „Vom Fasciculus lon- 
gitudinalis inf.“ Arch. f. Psych. Bd. XXXVII. Taf. VIII, Fig. 3). Viel 
naher liegt meine Annahme, die Unterbrechung der der Angularis- 
rinde zunachst gelagerten Sagittalbiindel fur das Symptom yerantwortlich 
zu machen. Diese gehoren jedoch nicht der yentralen, sondem der dor- 
salen Strahlung an. Auch fur diese lasst sich an Weigertpraparaten, 
speziell an Frontalschnitten demonstrieren, dass es sich um iiber den 
ausseren Kniehocker ein wenig emporsteigende und in diesen wieder 
hinabstrahlende Projektionsbundel, keineswegs um in die Rinde des 
vorderen Schlafelappens hineinziehendeFaserziige handle (siehe in meiner 
Monographic: „Die aphasischen Symptome etc.“, die Figur 39 und ver- 
gleiche dieselbe mit Fig. 40ff., welche die Zerstorung des ganzen 
unteren Scheitellappens vorfiihren, siehe auch in Bonhoffers Arbeit 
Fig. 6 auf Taf. VIII—X, welche das Einwartsbiegen des sekundar ent- 
arteten lichten Dorsalbiindels, dessen Querschnitt Fig. 7 prasentiert, 
mit iiberzeugender Deutlichkeit veranschaulicht). Dass endlich auch 
keinesfalls solche Assoziationssysteme in Frage kommen konnen, die 
neben den Sagittalstrahlungen einherziehen, beweist Fig. 17 unseres 
Falles, welche das Heranreichen des Herdes M unmittelbar bis an 
den ausseren Rand von s zeigt, ferner des Falles Feldkirch in 
meiner oben zitierten Monographic. 

Weitere Erfahrungen von bis zur linken Sehstrahlung heranreichen- 
den Herden ohne Wortblindheit gereichten meiner Ansicht zur Stiitze, 
so dass ich Yor drei Jahren nicht weniger als 10 einschlagige Falle 
beibringen konnte. 1 ) Ein in seiner Reinheit nie von Menschenhand 
nachzuahmender Versuch wurde von der Natur in dem hier mehr- 
fach zur Sprache gebrachten Befund Bonhoffers 2 ) ausgefiihrt. Ein 
kleiner, genau auf die beiden Strata sagittalia beschrankter, 
das Tapetum innen und die Assoziationsfaserung aussen 
freilassendes Erweichungsherdchen, gerade in der Hohe 
der Angulariswindung, in dem obersten Dritteil der durch 
die langen Strange der Sehstrahlungen konstituierten 
Markfasernwand exstirpiert kunstvoll elektiv jene Faser- 
ziige, die derVerfolg an Sagittalschnitten mit iiberzeugen- 
der Deutlichkeit in die Rinde des Hirnhauptpoles be- 
gleiten lasst. Die Gegend desselben ist aber nach pathologisch- 
anatomischem Erweise sowie nach zufalligen Durchbohrungen 


1) Niessl v. Mayendorf, Die aphasischen Symptome und ihre kortikale 
Lokalisation. Leipzig 1911, S. 340— 352. 

2) Bonhoffer, Monatsschrift f. Psychiatrie u. Neurologie. Bd. 35, Heft 2. 
Siehe Fig. 7 n. 8. 
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am Lebenden mit dem Auftreten perimakularer Symptome als 
die zentrale Representation der scharfsten Netzhautstelle erwiesen 
worden. 1 ) Die in dem Falle Bonhoffers vorhandene Storung 
des Schriftverstandnisses hatte einen sehr typischen Cbarakter. In 
Anbetrachfc der eminenten Wichtigkeit, welcbe diesem Befunde fur 
die Erklarung der Wortblindheit zukommt, will ich die wenigen 
protokollariscben Aufzeicbnungen liber das klinische Bild bierber 
setzen. 2 ) „Lautlesen zu Anfang ganz unmoglich, schuttelt mit 
verlegenem Lacheln den Kopf. Spater liest er gelegentlich richtig, 
abnlich wie er nachspricbt, meist sebr paraphasiscb: Adler als Ader, 
Onkel als Idadada, o als o, g als ididi, Otto als Otb, Ototo, Otto; 
Ohle als Ohle, Zobten als Osen. Meist aber sind die Ergebnisse 
viel schlechter." 

„Das Leseyerstandnis bleibt bis zum Schluss schlecht, aber 
es kommen doch gelegentlich Reaktionen vor, die Leseyerstandnis bekun- 
den, er fasst auf den Kopf, als ibm Hut vorgeschrieben wird und 
intoniert Hu, wahlt den Loffel auf scbriftliche Aufforderung unter 
einer Anzabl yon Gegenstanden aus, ebenso den Hammer. In der 
grossen Mehrzabl der Versuche ist aber durch schriftlicbe 
Aufforderung keine adaquate Reaktion auszulosen. Leseyer¬ 
standnis yon Satzen fehlt stets." 

Diese schwere Storung des Schriftverstandnisses war aus der Lage 
der primaren Lasionen, welcbe den Balken und die anatomiscben - 
Leitungsbahnen in ihrem Hindurchtritt durch die innere Kapsel be- 
trafen, nicht begriindbar. „Wenn die Vorstellung richtig ist", sagt 
Bonhoffer, „dass das Intaktbleiben der inneren Sprache an die 
Unyersehrtheit der hinteren Partien des Scblafelappens und der an 
ihn grenzenden Gebiete des Angularis, der Insel und der anstossen- 
den Zentralwindungs- und Stirnhirnpartien gebunden ist, dann ist 
nicht ohne weiteres einzusehen, warum hier das Leseyerstandnis ge- 
sfcort und paragraphische Storungen der Schrift vorhanden waren. 
Das Areal der inneren Sprache war intakt." 

Dngeachtet dessen meint Bonhoffer doch zu dem Erklarungs- 
versuch seine Zuflucht nebmen zu konnen, dass die Funktionen der 
rechten Hemispbare fiir ein korrektes Vonstattengehen der inneren 
Sprache notwendig seien und dass ihre Trennung von der linken 
durch Balkenlasion sich durch Storungen ersterer bemerkbar machen 

1) Nieael v. Mayendorf, Die aphasischen Symptome und ihre kortikale 
Lokalisation. Leipzig 1911, S. 375—379. 

2) Bonhoffer, Monatsschrift f. Psychiatrie 11 . Neurologie. Bd.35, S. 114, 
115 u. 127. 
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miisse. Ich mochte dem entgegenhalten, dass Berderkrankungen 
der rechtahirnigen Sprachregionen, die doch einer Zu- 
sammenhangstrennung zwischen den links- und rechts- 
seitigen gleichznsetzen waren, erfahrungsgemass nie mit 
Storungen der inneren Sprache einhergehen. Obrigens 
wird meines Erachtens Bonhoffers Hypothese durch den kli- 
nischen Charakter seines FaUes selbst widerlegt. Das Wesent- 
liche einer Storung der inneren Sprache sind Hemmungen der Er- 
weckbarkeit aller drei Wortkategorien. Hier war aber die Er- 
regbarkeit des akustischen Wortbildes vollkommen normal, 
sonst ware „das erhaltene Verstandnis bei Auftragen" nicht „fast 
immer deutlich gewesen", obgleich der Balken, also alle kom- 
missuralen Verbindungen zwischen beiden Horspharen, voll- 
standig vernichtet war. 

Dagegen gibt die von mir begriindete Lehre einer isolierten Fort- 
setzung des makularen Biindels in der Sehstrahlung sowohl fur die 
Eigenart der Storung des Schriftverstandnisses als der Agraphie eine 
sehr einfache, aber ausreichende Erklarnng. Das kortikale Projek- 
tionsfeld der linken Macula ist, wie ihr akustisches und motorisches 
Korrelat durch stete lnanspruchnahme in gesundem Zustand als 
gebahntes Organ, auf jeden peripheren und zentralen Reiz in gewohnter 
Weise zu reagieren, eingestellt. Bei der rechten kortikalen Macula 
ist dies nicht der Fall und die Isolierung des linken makularen Pro- 
jektionsfeldes von der Peripherie zwingt nun die rechte Funktionen 
zu iibernehmen, die sie sonst nur in zweiter Linie ausiibt. Die Funk- 
tion wird demnach mit Ungeschick ausgefiihrt, welches sich auf 
akustisch-sensorischem Gebiete als Parapharie klinisch ausdruckt. Da 
der Kranke wortstumm war, konnte diese pathologische Entstellung 
der Sprache nicht in der Rede sich aussem, sie offenbarte sich in der 
Schrift und bei der Lektiire als Paragraphie und Paralexie. Der 
Mangel des Schriftverstandnisses fiihrt sich jedoch auf die Loslosung 
aller in der linken Hemisphere sich abspielenden Assoziationen, welche 
sich als Denkfunktionen in ihrer Gesamtheit allgemein fassen lassen, von 
den Funktionen der rechtshirnigen kortikalen Macula, die mit ersteren 
nicht in geiibten Verbindungen stehen, zuriick. Worte konnen aber 
nur mit der Macula erkannt werden. Zentrale Skotome in beiden 
Netzhauten bei Ausschaltung der linken kortikalen Macula sind des- 
halb iiberfliissig zu postulieren, da die rechte kortikale Macula mit 
beiden Foveae centrales zusammenhangt. 

Wichtig ist das klinisch-anatomische Ergebnis: Intaktheit des 
akustischen Wortverstandnisses bei tiefgreifender Zer- 
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storung der Wernickeschen Stelle sowie des ganzen 
hintersten Schlafelappens. Dabei ist zuzugeben, das alle drei 
Schlafewindungen in ihrem mittleren und yorderen Anteil voll- 
standig normal befunden wurden. Von den beiden temporalen 
Querwindungen zeigte sich die vordere ganz intakt, die bintere an 
ihrer Rindenschale teilweise von dem Herde zerfressen. Aller Wahr- 
scheinlichkeit nach ist der Komplex der beiden tiefen Quer¬ 
windungen der linken Hemisphere an dem Gehirn funk- 
tionstiichtig gewesen. £s beweist dieser Fall allerdings nicht, 
dass die zuletzt genannten Windungen das Verstandnis gehorter Worte 
vermitteln, denn dasselbe konnte ja durch die Leistung der iibrigen 
Schlafewindungen ermoglicht worden sein. Er widerlegt nur die von 
den Franzosen geausserte Ansicht, dass die sensorische Apbasie eine 
FolgederFunktionsunterbindung des territoire Sylvienne (des hintersten 
Abschnittes der beiden oberen Schlafewindungen mit dem unteren 
Scheitellappchen) sei. Auszuschliessen vermag man den unteren 
Schlafelappen von der Horsphare nur dadurch, dass man, wie ich dies 
in meiner Monographic iiber die apbasischen Symptome getan babe, 
die Symptomatologie bei Erkrankungen der dritten linken Schlafen- 
windung mit derjenigen der ersten vergleicht. Man iiberzeugt sich 
dabei (siehe S. 253 bis 257 meiner oben zitierten Monographic), dass 
Zerstorangen der zuletzt genannten Gegend zwar amnestische Apbasie, 
nie jedoch Worttaubheit zur Folge gehabt haben, und vermag schon 
aus diesem Grunde die Zugehorigkeit der dritten Schlafewindung zur 
Horsphare abzulehnen. Fur die Querwindungen aber, und gegen den 
iibrigen Schlafelappen sprechen vor allem das strukturelle und ent- 
wicklungsgeschichtliche Verhalten ersterer, welche mit der Calcarina- 
gegend und den Zentralwindungen durchgreifende Parallelen aufweisen. 
Schwerwiegend waren solche Falle, in denen der Untergang des ganzen 
linken Schlafelappens mit Aussparung der beiden Querwindungen bei 
Rechtshandern zur Beobachtung kame. Leider sind die wenigen 
Falle, die uns in der Literatur zu Gebote stehen, nicht so einwandfrei 
untersucht, dass sie absolut beweisend waren. Eine einschlagige Be¬ 
obachtung aus jiingster Zeit rvihrt von William Boyd 1 ) her. Es 
handelte sich um einen schwachsinnigen, in seinen Ausserungen zer- 
fahrenen Menschen, der an periodischer Manie litt, trotzdem aber alles 
verstand, was man zu ihm sagte (was able to understand all that was 
said do him). Er litt an Gehorsballuzinationen. Bei der Sektion fand 
man den ganzen linken Schlafelappen, die dritte sowie die vordersten 


1) The Lancet, Jane 14, 1913. A Case Having a Bearing on the Loca¬ 
lisation of the Auditory Centre. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA ^ 



312 


Niessl v. Mayrndorf 


Teile der beiden oberen Schlafewindungen, speziell die beiden Quer- 
windungen ausgenommen, in eine mit seroser Fliissigkeit erfullte 
Cyste verwandelt. Durchschnitte durch die Hemisphere ergaben, dass 
auch das Innere der Heschlschen Windungen intakt war. Leider 
wird in dem Krankenbericbt nicht hervorgehoben, ob Pat. Rechtshander 
gewesen ist. •) 

Das Besondere unseres Falles liegt in der Schwere und Stabilitat 
der Amnesia verbalis kinaesthetica, welche durch keine Erkrankung 
des Stirnhirns hervorgerufen sein konnte, denn. dieses erwies sich, ab- 
gesehen von der unwesentlichen Rindenabscbiirfung am Klappdeckel- 
dach im Ubergang der Zentralwindungen in das Stirakirn, an 
fortlaufenden Serienschnitten durchforscht, als vollkommen normal. 
Sehr bemerkenswert war auch der komplete Verlust der Schreibfahig- 
keit, wie sich ein solcher nur im klinischen Bilde der kinasthetischen 
Agraphie darzustellen pflegt. Die klinische Lokaldiagnose hatte mit 
Fug als den Sitz der Erkrankung das untere und mittlere Drittel der 
linken vorderen Zentralwindung anzusprechen vermocht. Das iiber- 
raschende Sektionsergebnis widerspricht aber nicht nur dem Diktum 
der herrschenden Lehre, sondem auch der jiingsten Versicherung 
Mingazzinis, welcher die Irreparabilitat einer motorischen Aphasie 
von den Verletzungen einer besonderen Zone UDd zwar der linken 
Regio supra- und praelenticularis abhangig macht. Hier blieb sowohl 
die Regio supralenticularis als die Regio praelenticularis 
von jeder Lasion verschont, auch sass der offenbar symptomen- 
verursachende Erweichungsherd so fern von den erwahnten Gegenden, 
dass jeder Zusammenhang zwischen motorischer Aphasie und eventu- 
eller Storung der Leitungen im Umkreis des vorderen Linsenkerns so 
gut wie ausgeschlossen erscheint. 

Da eine akute Hirnerkrankung vorliegt, ware immerhin die Frage 
aufzuwerfen, ob die Sprachunfahigkeit, die der Kranke in einer Be- 
hinderung der Zunge begriindet glaubte, uberhaupt auf die Unerreg- 
barkeit der Innervationsbilder der Sprache zuriickzufuhren war, ob 
nicht die plotzliche Ausschaltung der Wortklangbildsphare, wie stets 
bei einem durch briiske Blutsperre verursachten Anprall sich in Wort- 
stummheit und Agraphie klinisch kundgab und das Versprechen und 
Verschreiben bei erhalten gebliebenem Leben die Szene spater ver- 
andert hatte. Gegen das Vorhandensein einer larvierten sensorischen 
Aphasie spricht aber das Fehlen jedweden Sprachverstand- 
nisses gleich vom Anbeginn der jah hereingebrochenen Erkrankung. 
Dabei ware wieder die Hypotkese moglich, dass die rechtshirnige 

1) Der Autor hatte die Liebenswurdigkeit. inir dies brief'Hch zn bejahen. 
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Hbrsphare zwar auf periphere Reize hin fahig sei, das Wortklang- 
bild lebendig werden zu lassen, nicht aber von einer anderen Hirn- 
stelle her auf dem Wege der Assoziation. Das durchaus nicht Un- 
sinnige 9 olcher Erwagung lage in der nicht anzuzweifelnden Tatsache, 
dass im Akte der Wortwahrnehmung die Horspharen beider Grosshirn- 
halften Reize von gleicher Intensitat nnd derselben Haufigkeit auf- 
nahraen, dass jedoch schon wegen des ofteren Gebrauches des rechten 
Armes nur die linke Hemisphere auch in ihren assoziativen Zusammen- 
hangen’ ausgeschliffenere, weniger Widerstande enthaltende Bahnen 
besitze, wofiir die Hirnpathologie hinlanglich Stiitzen bietet. 

Weit naheliegender erweist sich aber die aus dem Hirnbefund 
solbst einleuchtende Deutung, indem eine krankhafte Schrumpfung 
einer Rindenflache, welche Reizpunkte fur die Stimm- und Schlund- 
muskulatur erfahrungsgemass einschliesst, am Querschnitt sich offen- 
barte (siehe Figg. 13 und 14). Hiezu ware zu beriicksicbtigen, dass 
die Destruktion durch den Sulcus opercularis und die ganze Rinde 
der Insel nach abwarts sich fortsetzt, und dass der Herd auf die von 
den Rindenfoci absteigenden Leitungen, welche sich fiber den Sulcus 
opercularis hinabschwingend, die dorsalste, aussere Kapsel traver- 
sierend, schrag nach abwarts ziehen'), einen die Funktionen storenden 
Einfluss ausgeiibt haben konnte. 

Nicht weniger beachtenswert ist ferner der in das Mark der 
hinteren unteren Zentralwindung eindringende Herd, da wir einen 
Anteil an dem normalen Vonstattengehen der Sprechbewegungen dem 
Rindenmechanismus der hinteren Zentralwindung nicht ohne weiteres 
abzusprechen berechtigt sind. Im Gegenteil scheinen die unteren 
Dritteile beider Zentralwindungen, also das Operculum Rolandicum 
als eine organische Gesamtheit, an dem Gelingen des Sprachaktes 
mitzuwirken, wie ich dies in einer meiner friiheren Arbeiten betont 
habe. 1 2 ) In dieser babe ich auch darauf aufmerksam gemacht, dass 
die Zerstorungen beider Zentralwindungen von sehr schweren stabilen 
motorischen Aphasien gefolgt zu sein pfiegen. 

Aber selbst wenn man in Ansehung der nicht sehr umfangreichen 
Rindenzerstorung des linken Rolandoschen Gebietes die absolute 
Sprachlosigkeit, vor allem aber die Einbusse des Spontan-, des Diktat- 
und des Abschreibens nicht verstehen wollte, wiirde die Lage der 
Herde im Mark der hinteren Zentralwindung und in der Insel — beide 

1) Bonhoffer und Liepmann miasverstehen mich, wenn sie angeben, ieh 
liesse die motorische Spnirhbahn durch die auesere Kapsel hinab verlaufen. 

2) Niessl v. Mayendorf, MQnchener med. Woohenschrift Nr. 21, 1900. 
„Die linke Stirnwindune spielt keine Rolle im zentralen Mechanismus der 
Sprache.“ 
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sind ja doch nur Auslaufer ein und derselben grossen Zerstorung, da 
ihre Konfluenz nachweisbar ist — eine weitere Alternative dem patho- 
logischen Verstandnis eroffnen. Die Rindenfoci in der vorderen Zen- 
tralwindung sind abgeschnitten: 1. von den Himregionen der linken 
noch verschont gebliebenen Hemisphere, durch die Malacie im Parietal- 
lappen, die die hintere Operkularregion durcbsetzt hat, da durch diese, 
unserer Beurteilung zufolge, die gesamten Assoziationsbiindel aus der 
hinteren Grosshirnhalfte zur vorderen Zentralwindnng ziehen miissen; 
2. von der linken Horsphare durch den Spalt in der Inselrinde und 
im Inselmark, da hier die Verbindungen zwischen sensorischer und 
motorischer Sprachregion zu suchen sind. Endlich ware durch den 
Inselherd auch eine Losung des Zusammenhangs zwischen linker und 
rechter Horsphare zu postulieren, da die zwischen diesen beiden ge- 
spannten Balkenbiindel keinen anderen Weg als den durch die ver- 
letzte Stelle nehmen konnen. Zweifellos liegen Unterbrechungen von 
Bahnen vor, welche einerseits die Entladung von Gedankengangen in 
willkiirliche Bewegungen links unmoglich machen, andererseits die 
funktionelle Kommunikation zwischen linker Horsphare und rechter 
motorischer Sprachregion unterbinden. Aus diesen mehrfachen 
Unterbrechungen des zentralenSprachmechanismus an wich- 
tigen Stellen erklart sich vielleicht der Mangel jeder Restitu¬ 
tion sowie die totale Agraphie. 

Ich mochte hier noch einer Auffassung gedenken, welche bei 
oberflachlicher Betrachtung unseres Falles vielleicht durch diesen eine 
Stiitze gewinnen konnte. Der Charakter der beobachteten Aphasie 
glich in vielem der subkortikalen motorischen Aphasie (Wernicke), 
der Aphasie motrice pure (Pelissier). Da jedoch durch subkortikale 
Herderkrankungen hervorgerufene Sprachstorungen niemals den von 
dem Linienschema geforderten Symptomenkomplex aufwiesen, jedoch 
kortikale, in das Mark eindringende Herde das erwahnte Krankheits- 
bild in Erscheinung treten lassen, haben die Franzosen den anato- 
mischen Begriff fallen gelassen, und nur die klinischen Merkmale der 
subkortikalen Form, welche sich in dem Fehlen jeder Storung der 
inneren Sprache dokumentieren, als ein besonderes Krankheitsbild 
derjenigen mit dem Verschwinden der Wortbilder eines anderen Sinnes 
gegentibergestellt. Ich habe in meinen „aphasischen Symptomen" 
(Leipzig 1911) S. 8, 51 der Literatur entnommene Falle angefiibrt, in 
denen sich eine Amnesia verbalis kinaesthetica ohne Alexie der Be- 
obachtung geboten hatte, und S. 36 betonte ich: „Mit Recht konnte 
man das stabile Symptom der subkortikalen motorischen Aphasie als 
die Aphemie Brocas schlechtweg erklaren, denn es tritt gerade da 
am meisten zutage, wo sich die Herde auf die Brocasche Stelle, 
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Konfluenz der dritten Frontalwindung mit dem untersten Abschnitt 
der yorderen Zentralwindung beschranken". Motorische Aphasien ohne 
grobere Storungen der inneren Sprache sind ubrigens nicht, wie Pe- 
lissier angibt, eine Seltenheit. 

Theoretisch-spekulative Erwagungen fiihrten auf den Gedanken, 
die Rinde der yorderen Zentralwindung als die kortikale Abgabestelle 
der Sprachimpulse zu betrachten, die anstossende dritte Stimwindung 
jedoch als einen ersterer vibergeordneten, hoher organisierten Zentral- 
apparat, welcher an der geistigen Bildung des Wortes beteiligt sei. 
Ich habe dieser Mnfcmassung niemals Gescbmack abgewinnen konnen, 
da ich mir dabei nichts Rechtes vorzustellen vermocbte. Ausserdem 
steht eine solche Anschauung mit dem Ergebnis der Sektionsbefunde 
in Widerspruch, denn die snbkortikale motorische Aphasie, welche 
die Folge einer alleinigen Zerstorung der yorderen Zentralwindung 
sein mtisste, ist das klinische Typicum einer Zerstorung der Broca- 
schen Gegend, welche langere Zeit bestanden hat, demnach nicht nur 
einer Zerstorung der yorderen Zentralwindung. Der vorliegende Fall, 
welcher auf den ersten Blick als eine Stiitze jener Lehre angesehen 
werden konnte, da nur das Gebiet der Zentralwindungen, abgesehen 
yon den friiher besprochenen Lasionen, als erkrankt gefunden wurde, 
yerliert wieder durch das Vorhandensein einer totalen A graphic, welche 
schon Wernicke der snbkortikalen Form absprach und aus der Hypo- 
these nicht erklarbar ware. 

Wenn schon im Gange epikritisch abwagender Darlegungen ein 
Baustein fur die exakte Lokalisation der Amnesia yerbalis kinaesthe- 
tica wegen der subkortikalen pathologischen Sperre im Operculum 
parietale fur die von den hinteren Hemispharenteilen zu der moto- 
rischen Sprachrinde zustromenden Reize auf den ersten Blick scheinbar 
nicht zu gewinnen ist, so wird die durch den konusartig nach vorne 
sich zuspitzenden Herd doch nur geringiiigige Lasion des Klapp- 
deckelmarks, insbesondere im Hinblick auf andere Falle mit ahnlich 
situierter Herderkrankung ohne motorische Aphasie eine solche Be- 
griindung dieser Sprachstorung als nicht zwingend, ja als unwahr- 
scheinlich ablehnen miissen. Die linke dritte Stimwindung hatte mit 
dem unter ihr gelegenen Schlafelappen sowohl als mit den hinteren 
Hemispharenpartien durch die im Zentrum des Klappdeckels ver- 
laufenden und nicht primar ladierten Assoziationsbahnen hinreichende 
Moglichkeit, assoziativ Impulse zur Erweckung der kinasthetiscben 
Wortbilder und deren motorische Effekte zu erlangen. 

Der Fall reiht sich somit an jene, in denen eine Lasion des unteren 
Drittels der yorderen, mehr noch der hinteren linken Zentralwindung 
eine vollstandige Amnesia verbalis kinaesthetica (motorische Aphasie) 
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in klinische Erscheinung treten liess. Gegen die von mir vertretene 
Anschauung, dass das sogen. motorische Spracbzentrum mit der 
zentralen Projektion der Zunge, der Lippen, des Kehl- 
kopfes, der Stimmbander, des Gaumens identisch sei und 
demnaeh das Rindengebiet der Zentralwindungen nicht die 
dritte Stirnwindung die fraglichen Foci darstelle, lasst sicb v. Mo¬ 
nakow 1 ) folgendermassen vernehmen: 

„Das Operkulargebiet der vorderen Zentralwindung, der Haupt- 
sitz der Foci fur die Sprachmuskeln (wenn auch keineswegs der 
einzige), wird, wie bereits hervorgehoben wurde, von Niessl v. Mayen- 
dorf als die fur die Erzeugung der motorischen Aphasie vulnerabelste 
Rindenpartie (nach ihm als das „motorische Sprachzentrum“)bezeichnet; 
m. E. allerdings auf Grund eines nicht geniigend beweiskraftigen 
Materials. Dass es Falle gibt, wo ein kleiner frischer (pathologischer) 
oder auch ein alter, grosserer, noch auf die Nachbarwindungen aus- 
gedehnter Herd in der Operkularregion motorische Aphasie hervor- 
bringt, darf nicht in Abrede gestellt werden (Elder, Mills), doch 
steht solchen positiven Fallen eine viel grossere Zahl 2 ) negativer 
gegeniiber (z. B. meine Beobachtung XVIII); jedenfalls kanu das 
Operculum Rolandi, trotzdem es die Sprachfoci in sich birgt, hinsicht- 
lich der Vulnerabilitat in Bezug auf die Sprache den Vergleicli mit 
der Regio Broca (selbst mit dieser im engeren Sinne) nicht aus- 
halten." 

Auf die reine Behauptung von v. Monakow, dass Lasionen 
des Operculum Rolandicum nur in einer geringeren Zahl mit, in der 
grosseren jedoch ohne motorische Aphasie verlaufen, antworte ich 
mit dem Hinweis auf meine statistische, sicher nicht eng be- 
grenzte Argumentation. 3 ) Falle von Verletzungen oder rein ort- 
lichen Erkrankungen der vorderen Zentralwindung ohne Uber- 
greifen des Herdes auf die Pars opercularis frontalis (die Regio 
Broca im engeren Sinne) und von Lasionen, die sich genau auf 
das Brocasche Lappchen (Pars opercularis frontalis) beschranken, sind 
offenbar wegen der in diesem Windungsgebiet herrscheuden Gefass- 
anordnung ausserordentlich selten. Nichtsdestoweniger gelang es mir, 
in der Literatur etwa ein Dutzend von dieser und etwa die gleiche Zahl 
von jener Kategorie ausfindig zu machen. Die Befunde mit isolierter 


1) v. Monakow, Die Lokalisation iui Urosshirn usw. Wieebaden 1912, 
S. 760. 

2) Im Text nicht gesperrt gedruckt. 

3) Niessl v. Mayendorf, Die aphaaischen Symptome und ihre kortikale 
lokalisation. Leipzig 1911, S. 97 u. 110. 
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Erkrankung der Pars operc. front, babe ich auf Tafel III meiner oben 
zitierten Arbeit illustrativ zusammengestellt, indem ich die in den 
verschiedenen Mitteilungen enthaltenen Abbildungen mit photo- 
graphischer Treue wiedergab. Durch diese zwolf Beobachtungen 
von ganz zirkumskripter Erweichung des Fusses der linken dritten 
Stimwindung ist der Beweis erbracht, dass eine isolierte Zerstorung 
desselben nur eine ganz yoriibergehende, mebrere Tage, bocbstens 
Wocben anbaltende oder gar keine Aphasie im Gefolge zu baben 
pflegt. Von den 12 Fallen sind es 8 (!), also etwa 70 Proz., in denen 
iiberhaupt niemals Aphasie beobacbtet wurde. v. Monakow selbst 
bringt in seinem Werke S. 724 ein neues Beweisstiick herbei, in dem 
er einen Fall v. Barre abbildet. Vorausgesetzt, dass die schraffierte 
Zone in dem Linienschema sich mit der tatsachlichen Ausdehnung 
des Herdes in diesem Falle deckt und nicbt ebenso triigt als die Lite- 
raturnote 10, hatten wir wiederum eine Erweichung der hintersten 
dritten Stimwindung vor uns, welche ein rein zufalliger Sektionsbefund 
gewesen ist und sicb wabrend des Lebens nie durch ein Symptom 
yerraten batte. 

Aus welchem Arsenal bezieht v. Monakow diese stattliche 
Anzabl positiver Falle bei isolierter Erkrankung der linken Pars oper- 
cularis frontalis? Warum bringt er sie nicbt in seinem Werke und 
erdriickt mit der Wucht einer stattlichen Uberzahl die Gruppe seiner 
Ansicht nacb negativen Falle bei Lasionen des unteren Drittels der 
Yorderen Zentralwindung? Der einzige mir bekannte Fall von 
stabiler motorischer Aphasie') bei Erweichung der linken Pars triangu¬ 
laris und opercularis frontalis, der oben berucksicbtigte und in meiner 
Monographie ausfiihrlich erorterte, ist nichts weniger als beweiskraftig. 
Aus dem Linienschema eines Frontalschnittes durch das untere Drittel 
der yorderen Zentralwindung, das Stimhirn und das unmittelbar hinter 
der Centralis anterior gelegene Hemispharengebiet geht hervor, dass 
der Herd den Grund der Prazentralfurche durchschneidend hart an 
die vordere Zentralwindung herangetreten war und sehr intensive 
Degenerationen in den Markkegeln der beiden Zentralwindungen ge- 
setzt hat. Aller Wahrscheinlichkeit nach ist, wie dies bei Embolien 
dieser Gegend die Regel, auch das Mark der yorderen Zentralwindung 
in einer anderen Schnitthohe unterminiert gewesen. Obrigens ist der 
Fall durch die auch oben beriihrte Komplikation einer Erweichung 
der rechten yorderen Zentralwindung fur die Frage, ob eine aus- 
achliessliche Lasion der Pars triangularis und opercularis frontalis zu 
stabiler, motorischer Aphasie fiihren konne, belanglos. 


1) Dejerine, L’Encephale. Nr. 5. Mai 1907, Abs. 2. 
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Stellfc man die zwolf Falle von isolierter Erkrankung der linken 
Pars opercularis frontalis mit den zehn yon isolierter Erkrankung der 
vorderen Zentralwindung Oder beider Zentralwindungen, die ich in 
meiner Monographic als die einzigen in der Literatur vorgefundenen 
zusammengestellt habe, in eine vergleichende Parallele, dann springt 
der Gegensatz zwischen fehlender, geringer und rasch sich bessernder 
oder verlierender Behinderung der Sprache auf der einen und schwerer, 
dauernder Sprachstorung auf der anderen Seite greifbar in die Augen. 
Aus diesen beiden kasuistischen Reihen folgerte ich als Eigebnis 
dass Erkrankungen des hinteren Abschnitts der linken dritten Stira- 
windung entweder symptomenlos oder mit rasch abklingender moto- 
rischer Aphasie, solche der vorderen unteren linken Zentralwindung 
mit persistierender Aphasie einherzugehen pflegen. Dabei fiel mir 
keineswegs bei, aus dieser kleinen Serie von insbesondere hinsichtlich 
der Flachen- und Tiefenausdehnung der Herde nicht exakt studierten 
Fallen eine fur die Lokalisation der motorischen Aphasie mathematisch 
exakte Begrenzung auszusprechen, wie mir dies v. Monakow imputiert. 
Ich muss gegen den Vorwurf dieses Autors, als hatte ich je be- 
hauptet, die Zerstorung des „Operculum Rolandi bedinge notweDdig 
stabile "Wortstummheit“, entschieden Verwahrung einlegen (l. c. S. 709). 
Im Gegenteil habe ich selbst eine grossere Anzahl von Fallen ange- 
fiihrt, in denen die Erkrankung der linken Operkularregion nur vor- 
ubergehende Aphasie zur Folge gehabt hat. Diese Tatsache wider- 
spricht jedoch nicht, sondern bestatigt nur die Richtigkeit 
des von mir in meinen „aphasischen Symptomen" darge- 
legten zentralen Sprachmechanismus, denn das rechtshir- 
nige identische Gegenstiick der linken motorischen Sprach- 
region wird folgerichtig unter diesen Umstanden friiher, 
unter jenen spater, unter gewissen uberhaupt nicht, fur 
das erstere funktionell eintreten. 

Der Fall Luchs (siehe bei v. Monakow 1. c. 706—709), welcher 
mich widerlegen soli, trifft mich daher nicht. Uberdies halte ich seine 
Verwertbarkeit ftir ausserst fraglich. Einerseits ist hieriiber nichts 
vermerkt, ob Pat. nur Rechtshander und nicht Ambidexter war, 
andererseits erfahren wir nicht aus der nur sehr summarisch gefassten 
Schilderung, ob die linke dritte Stirnwindung von dem Herd voll- 
kommen verschont geblieben war. Ware dies aber nicht der Fall 
gewesen, dann sprache dieser Fall ebensowohl gegen die lokalisatorische 
Bedeutung der Pars opercularis frontalis als gegen diejenige der Cen¬ 
tralis anterior. 

Die Pathologie des Gehirns gestattet auf Grund ihrer Kasuistik 
niemals absolute, sondern stets nur relative Feststellungen, nur Wahr- 
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scheinlichkeitsscbliisse. Will man klinisch-anatomische Befunde zu 
Lokalisationszwecken verwerten, dann ist es erforderlich, dass man 
innerhalb statistischer Breite stets die iiberwiegende Mebrzahl der 
positiven Falle — Ausnabmen, deren besondere Umstande nicht klar 
liegen, diirfen nicht ins Gewicht fallen — sprechen lasst. Dariiber kann 
kein Zweifel obwalten, dass einerseits in den meisten Fallen yon ge- 
nau auf die Zentralwindungen bescbrankten Lasionen moto- 
risch-aphasische Symptome zur Beobacbtung gelangen, eben- 
sowenig, dass andererseits solche bei alleinigen Zerstorungen der Pars 
opercularis sehr haufig yermisst werden. Die starkere Vulnerabi- 
litat des unteren Drittels der vorderen Zentralwindung fiir Storungen im 
zentralen Sprachmechanismus ist iiberdies yon v. Monakow selbst in 
einer fruheren Arbeit zugegeben worden. Das Vorkommen einer 
motorischen Apbasie bei Lasionen der Pars opercularis frontalis spricht 
ebensowenig gegen die Bedeutung der linken vorderen Zentralwindung 
als Statte der sprachlichen Innervationsbilder, wie die v. Monakow 
1. c. S. 7*28 unter dem Strich zitierte Erfahrung, dass chirurgische 
Verletzungen der linken Arm- und Beinregion selbst bei Scbonung 
des Operculum Rolandicum von transitorischer motorischer Apbasie 
begleitet sein konnen, da naturgemass eine unmittelbar oberhalb 
demselben situierte Lasion ebenso leicht die benachbarte Rinde 
schadigen wird als eine vor demselben gelegene. Endlich ware ja 
das Experimentum crucis fiir die Belanglosigkeit des Brocaschen 
Lappchens (Pars opercularis frontalis) erbracht, lage ein Beweis in 
einer auf der Jahresversaramlung des Vereins der deutschen Nerven- 
arzte 1909 gemachten Behauptung des Herrn Bonvicini, dass an 
dem von ibm demonstrierten Gehim eines Selbstmorders der an die 
vordere Zentralwindung grenzende Fuss der dritten Stirnwindung in 
beiden Grosshirnhalften durchschossen war, ohne dass derselbe, 
solange er nach der Verletzung lebte, irgendwelche Storungen der 
Sprache geboten hatte. v. Monakow fiihrt 1. c. S. 723 eine zweite 
selbst beobacbtete Scbussverletzung durcb die Brocaschen Regionen 
beider Seiten an, ungeacbtet welcher der Pat. sprechen konnte. Der- 
artige negative Befunde sind bei Lasionen des unteren Drittels der 
vorderen Zentralwindung bisher nicht erhoben worden. 

Hieraus ergibt sich ein sehr durchgreifender funktioneller Gegen- 
satz zwischen beiden Windungen, auf welchen auch anatomische und 
histologische Differenzen hinweisen, die ich in meiner Monographie (1. c.) 
geschildert und abgebildet habe. Bereits meine Auffassung der funk- 
tionellen Beteiligung beider Hemispharen an dem Sprechakt der 
Restitution der Sprache durch die rechte vordere Zentralwindung 
schliesst die mir vorgeworfene Lokalisation des sogenannten moto- 
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rischen Sprachzentrams nur in die linke vordere Zentralwindung 
aus. Der erste der bier klinisch und anatomisch analysierten Falle 
gehort ja in diese Rubrik, obschon die Ausdehnung der Malacie in 
das Linienschema von v. Monakow 1. c. S. 788, Fig. 187 fehlerhaft 
eingetragen ist. Je mehr sicb die Grenzen unserer Erfahrung durch das 
beranwachsende Tatsachenmaterial erweitem, um so weniger emp- 
finden wir das Bediirfnis, von den traditionellen Vorstellungen 
(Meynert, Wernicke, Hitzig) abzugeben und uns in die Unbe- 
stimmtheit einer Theorie zu verlieren, die doch nur einem Terminus 
ignorantiae gleicbkommt. 
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namentlich die cerebralen Hemiplegien beim Keuchhusten auf eine 
analoge Stauungsblutung im Gehirn zuriickzufiihren. Sichere Beweise 
fiir eine derartige Annabme sind zwar schwer zu finden und ans den 
meisten genaueren Krankengeschichten geht sogar mit Bestimmtheit 
hervor, dass die Annahme einer durch den Hustenanfall entstandenen 
cerebralen Stauungsblutung sehr wenig Wahrscheinlichkeit fur sich 
hat. Bei unserem Patienten traten nach den ganz sicheren Angaben 
der Angehorigen die auffallenden Storungen des Gehens und des Sehens 
sicher unabbangig yon einem Hustenanfalle auf, zu einer Zeit, wo die 
eigentlichen Keuchhustenanfalle jiberhaupt bereits an Heftigkeit nach- 
gelassen batten — ein Verhalten, das man uberhaupt in ahnlicben 
Fallen scbon wiederholt beobachtet hat. 

Die Erscbeinungen entwickelten sicb sehr rasch, aber sicher nicbt 
in apoplektiformer Weise. Am 12. VIII. fiihlte der Junge sich schon 
unwohl und klagte uber seine Augen. Am Nachmittage desselben 
Tages schien es besser zu gehen und der Junge konnte noch auf der 
Strasse herumspielen. Aber schon am folgenden Tage konnte Pat. 
nicht mehr allein auf den Beinen stehen und schien vollig erblindet 
zu sein. Bemerkenswerterweise fehlten aber trotz dieses akuten An- 
fangs der Krankheit alle starkeren cerebralen Allgemeinerscheinungen. 
Der Knabe klagte nicht uber Kopfweh, er hatte kein Erbrechen und 
zeigte keinerlei Bewusstseinsstorungen (Benommenheit oder dergl.). 
Um so aulfallender war der bereits am 14. VIII. erhobene Befiind 
einer so starken „Stauungspapille“, dass Herr Prof. Sattler, seiner 
Angabe nacb, hieraus allein unbedingt auf das Bestehen eines 
Hirntumors hatte schlifessen miissen. Dieses Fehlen aller schweren 
allgemeinen Hirndrucksymptome lasst vermuten, dass die Erkrankung 
des Opticus wohl uberhaupt nicht infolge einer allgemeinen Druck- 
steigerung im Innern der Schadelkapsel entstanden, sondern vielmehr 
durch ortliche entziindliche Vorgange bedingt war, sei es in den 
Nervenstammen selbst, sei es in ihren primaren Ursprungsstatten 
(Vierhiigelgegend). Wir halten daher in einem solchen Fall die Be- 
zeichnung „Neuritis optica" fiir passcnder, als die Bezeichnung 
„Stauungspapille“. Ophthalmoskopisch diirfte eine sichere Unter- 
scheidung beider Vorgange nicht immer moglich sein. Jedenfalls war 
die anatomische Veranderung im Opticus eine so schwere, dass da- 
durch eine totale Amaurose und eine vollige reflektorische Licht- 
starre der erweiterten Pupillen bedingt war. Auch diese vollige 
Blindheit spricht fiir eine derartig schwere Schadigung der Opticus- 
fasera, wie man sie bei echter Stauungspapille, namentlich in so 
friscben Fallen, doch kaum jemals sieht. Bekanntlich ist man bei den 
Stauungspapillen der Himtumorkranken vielmehr hiiufig iiberrascht, 
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wie gut die Sehscharfe noch erhalten ist trotz der schweren ophthal- 
moskopischen Veranderungen. 

Gleichzeitig mit der beiderseitigen vollstandigen Blindheit war 
nun auch eine Bewegungsstorung aufgetreten, die in symptomatischer 
Hinsicht entschieden am ebesten die Eigenheiten der scbwersten 
cerebellaren Ataxie darbot. Seine Arme konnte der Junge stets 
gut gebraucben. Seine Beine bewegte er aucb im Bett ziemiich gut, 
sie waren nicbt gelahmt. Sobald man den Jungen aber aus dem Bett 
bringen wollte, konnte er nicbt ailein stehen, sondern taumelte und 
fiel um (meist nach der linken Seite). Als Pat. nach einigen Tagen 
sich wieder etwas ailein auf den Beinen halten konnte, war sein Gang 
ganz unsicher, schwankend, durcbaus nach Art der cerebellaren 
Rumpfataxie. 

Die Lokalisation derjenigen Erkrankung, die dieser Ataxie zu 
Grunde lag, lasst sich nicht mit volliger Sicherheit bestimmen. Ent- 
ziindUcbe Veranderungen im Eleinhirn selbst kamen natiirlich in erster 
Linie in Betracbt. Auffallend ware dann freilicb das Fehlen aller 
cerebralen AUgemeinsymptome (Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen). 
Darum mocbte ich hier noch die weitere Moglichkeit erwabnen, dass 
die scbon oben in Betracbt gezogene Lokalisation des Prozesses in 
der Vierhugelgegend sehr wohl auch das Entstehen der anfang- 
licben Rumpfataxie erklaren konnte. Erkrankungen der Vierhiigel- 
gegend machen bekanntlich durcb die Beteiligung des roten Kernes 
nicht selten ausgesprochene „cerebellare“ Ataxie. Als eine weitere 
Stiitze fur die Annahme einer Erkrankung der Vierhugelgegend konnte 
man auch die anfanglich scheinbar deutliche Beschrankung der 
Augenbewegungen annehmen. Eine genauere Priifung der Augen- 
bewegungen war freilich bei dem schiichternen kleinen Patienten an- 
fangs nicht moglich und sicher bewirkte auch die vollige Blindheit 
eine Einschrankung der Augenbewegungen. Aber die anfangliche, frei¬ 
lich bald voriibergehende Starrheit der Bulbi war doch auffallend und 
liess an eine unmittelbare Storung in dem motorischen Apparat der 
Augen denken. 

Ebenfalls nicht sicher zu deuten ist das anfangliche vollige 
Fehlen beider Patellarreflexe. Eine peripherisch-neuritische Er¬ 
krankung ist wenig wahrscheinlich, da jede neuritische Schmerzhaftig- 
keit fehlte. Gegen eine Hinterstrangmyelitis sprach die Art der 
Ataxie. Man wird deshalb am ehesten auch das Fehlen der Patellar¬ 
reflexe auf eine hoher gelegene Storung zu bezieken geneigt sein. 
Dass cerebellare Erkrankungen (vielleicht durch die Herabsetzung 
des Muskeltonus) zu einem Verschwinden der Patellarreflexe fiihren 
konnen, ist sicher bekannt, bei Vierhiigelerkrankungen ist das Fehlen 
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der Patellarreflexe meines Wissens noch nicht beobachtet. Auf ein 
leichtes Ubergreifen des Prozesses bis ins Gebiet der linken Pyramiden- 
babn muss die Abschwachung des linken Bauchdeckenreflexes und die 
Andeutung eines linksseitigen Babinskireflexes bezogen werden. 

Das Bemerkenswerte unserer Beobacbtung liegt aber nicht in 
diesen immerhin unsicheren lokalisatorischen Betrachtungen, sondern 
vielmehr in dem erneuten Beweise fur das Vorkommen schwerer 
encephalitischer Komplikationen beim Keuchhusten, deren Pro¬ 
gnose trotz der bedrohlichen anfanglichen Svmptome doch nicht als 
ungiinstig betrachtet werden darf. Dass eine so totale Blindheit, 
wie sie anfangs bei unserem kleinen Patienten vorhanden war, ab- 
hangig yon einer so schweren anatomischen Veranderung beider 
Sehnerven in der verhaltnismassig kurzen Zeit von 4—5 Wochen 
wieder so gut wie vollstandig verschwindet, ist ein schon an sich ge- 
wiss seltcnes Ereignis. Dabei konnte mit dem Augenspiegel verfolgt 
werden, wie die anfanglich starke Schwellung der Papilla optica 
zuriickging und einem Zustande Platz machte, der durchaus dem Bilde 
einer vollstandigen Atrophie des Opticus glich. Nur die normale 
Weite der Gefasse in der glanzend weissen Opticusscheibe unterschied 
das Bild von dem gewohniichen Bilde der schweren Atrophie. Und 
trotz dieses abnormen ophthalmoskopischen Befundes wurde die an¬ 
fangs zur Zeit der schweren entziindliehen Opticusveranderung voll¬ 
standig erloschene Sehkraft wieder so weit hergestellt, dass das Sehen 
in praktischer Hinsicht als vollig ausreichend bezeichnet werden kann. 
Auch die anfanglich vollig erloschene Lichtreaktion der Pupille stellte 
sich. wieder vollkommen her. Man sieht also wiederum — was er- 
fahrenen Ophthalmologen schon bekannt ist —, dass das ophthalmo- 
skopische Bild des blendend weissen, anscheinend atrophischen Seh¬ 
nerven doch auch bei gut erhaltener Nervenleitung und Sehseharfe 
vorkommen kann. 

Noch rascher, als die Wiederherstellung der Sehkraft, trat die 
Heilung der schweren Ataxie ein. Der Junge, der anfangs nicht alleiu 
stehen konnte, verraochte schon nach 3—4 Wochen wieder ziemlich 
gut zu gehen. Schliesslich verschwand die Gehstorung restlos, und 
auch die anfanglich verschwundenen Patellarreflexe stellten sich wieder 
in nonnaler Weise ein. 

Diese giinstige Prognose vieler Falle von Keuchhustenencephalitis 
und Neuritis optica nach Keuchhusten findet sich auch durch zahl- 
reiche friihere Beobachtungen bestatigt. Entweder heilt die Erkran- 
kung in verhaltnismassig kurzerZeit (in einigen Wochen oder hochstens 
Monaten) restlos ab, oder es tritt eine relative Heilung ein mit ge- 
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wissen nachbleibenden, aber stationaren Krankheitserscheinungen. 
Diese yerhaltnismassige Gutartigkeit der nervosen Komplikationen des 
Keuchhustens ist praktisch wichtig und kommt aucb fiir die Frage 
der einzuschlagenden Behandlnng in Betracht. In dem oben-erwahnten 
Fall von Nacht gab die festgestellte Stanungspapille Veranlassung 
znr sofortigen Vornahme einer Trepanation, die allerdings scheinbar 
von gunstigem Einflnss war. Unsere Beobacbtung lehrt freilich, dass 
derselbe giinstige Ansgang trotz Stauungspapille und yolliger Blind- 
heit auch ohne Trepanation erzielt werden kann. Natiirlich wnrde 
auch in unserem Fall die Frage einer etwaigen Trepanation ernstlich 
erwogen. Ich konnte micb aber dazu nicbt entschliessen, weil alle 
allgemeinen Hirndrucksymptome (Kopfschmerz, Benommenheit, Er- 
brecben) bei upserem kleinen Patienten vollstandig fehlten. Zuzu- 
geben ist freilich, dass in dem Nachtschen Falle aucb der Augen- 
spiegelbefund wieder vollig normal wurde, wahrend bei unserem nicht 
trepanierten Kranken zwar das Sehvermogen wieder ein ausgezeich- 
netes wurde, die Papille aber doch ein auffallend weisses, atrophisches 
Aussehen behielt. In praktiscber Hinsicbt ist die Heilung auch in 
unserem Fall eine vollstandige und ich wurde mich jedenfalls in 
einem etwaigen ahnlichen Fall um so schwerer zum Anraten der Tre¬ 
panation entschliessen, als ich, wie gesagt, geneigt bin, das Auftreten 
der Opticusveranderungen weit mehr auf ortlich-entziindliche Vor- 
gange, als auf allgemeine Stauungsvorgange (wie Nacht e3 will) zu 
beziehen. 

Die nahere Art der anzunehmenden entzundlichen Vorgange 
konnen wir nur aus der geringen Zahl der bisher vorliegenden ana- 
tomischen Befunde in den ungiinstig verlaufenen Fallen er- 
schliessen (s. die oben erwahnte Monographie von Neurath). Meist 
scheint es sich um eine „hamorrhagiscbe Encephalitis" mit zahlreichen 
kleinsten punktformigen Blutungen (sog. Flohstichencephalitis oder 
Purpura cerebri) zu handeln. 1 ) Dass ein derartiger Prozess einer 
vollstandigen oder wenigstens teilweisen Riickbildung fahig ist, er- 
scheint wohl yerstandlich. Uber die nahere Art der Entstehung der¬ 
artiger umschriebener entziindlicher Herde beim Keuchhusten wissen 
wir noch nichts Sicheres. Vielfach erortert ist die Frage, ob es sich 
dabei um eine „toxische" oder unmittelbar bakterielle Entziindung 
handelt. Die umschriebene Lokalisation der Erkrankung scheint mir 
mit weit grosserer Wahrscheinlichkeit fiir die letztere Annahme zu 
sprechen. Ich vermute also das Vorkommen einer ecbten Keuchhusten- 

1) Siehe die Arbeit von H. Oeller fiber hamorrhagische Encephalitis. 
Diese Zeitschr. Bd. 47'48, S. 504 H. 
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encephalitis, abhangig vora Eindringen der (noch nicht sicher be- 
kannten) Keuchhustenerreger ins Gehirn. Unwillkiirlich drangt sich 
einero dabei die Analogie mit der lnflnenzaencephalitis auf. Es 
ist nicht unwahrscheinlich, dass die Erreger der beiden Krankheiten 
Influenza und Keuchhusten eine gewisse biologische Verwandtschaft 
unter einander besitzen und demgemass auch beide die Neigung 
bez. Fahigkeit haben, unter Umstanden sich an einer Stelle des 
Gehirns (eventl. auch des Kiickenmarks) anzusiedeln und dort einen 
umschriebenen Krankheitsherd hervorzurufen, von dessen besonderer 
Lokalisation dann die auftretenden klinischen Erscheinungen abhangen. 
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Kleine Mitteilung. 

Der firemasterreflex. 

Historische Notiz von Prof. M. Bernhardt-Berlin. 

Im 58. Bande (1—2. Heft, S. 137) der Deutschen Zeitschrift fur 
Nervenheilkunde findet sich eine Bemerkung E. Loewys zu der Arbeit 
K. Heddes: „Beitrag zur Kenntnis der Abdominal-, Kremaster- und Plantar- 
reflexe", von der der erste Satz lautet: Hedde liat Obersehen, dass ich 
vor einiger Zeit eine ausftthrliche Arbeit ttber den Kremasterreflex mit 
genauen Literaturangaben veroffentlicht habe (Monatsschrift fQr Psy¬ 
chiatric usw. Bd. 32, 1912). 

In dieser Arbeit Loewys, betitelt: „Beitrag zum Verhalten des Kre- 
masterreflexes bei funktionellen und organischen Nervenkrankheiten inklu- 
sive Psychosen“ lautet der erste Satz der Einleitung: 

„Vor nun bald 40 Jahren verOffentlichte der bekannte jdngst ver- 
storbene Berliner Nervenarzt Hermann Jastrowitz (Berl. klin. Wochen* 
schr. 1875) als erster (dieses Wort ist von mir hervorgehoben) Mit- 
teilungen Qber den Kremasterreflex und beschrieb sein normales und patho- 
logisches Verhalten." 

Dem gegenOber mOchte ich auf eine Satzreihe in der zweiteu Auflage 
meines Buches (Die Erkrankungcn der peripherischen Nerven, zweite Auf¬ 
lage, erster Teil, Wien 1902, S. 39) hinweisen, die also lautet: 

Streicht man bei Mftnnern dber die Innenseite des Oberschenkels oder 
dbt man in der Furche zwischen dem M. vastus internus und sartorius. 
etwa 10 cm oberhalb des Condylus internus (auf den N. saphenus major) 
einen Druck aus, so steigt der Hoden dieser Seite in die Hdhe (Kremaster¬ 
reflex, Jastrowitz). 

Dieser Kremasterreflex war schon Romberg bekannt, sagte ich da- 
mals; ich gab die Beobachtung Rombergs leider ohne nahere Bezeich- 
nung, wo sich dieselbe beflndet, ziemlich ausfdhrlich an. 

An dieser Stelle nun fdhre ich die Worte Rombergs (Lehrbuch der 
Nervenkrankheiten des Menschen von Moritz Heinrich Romberg, Ber¬ 
lin 1853, erster Band, drittc verduderte Auflage, S. 343) unverkQrzt an: 

„Wenn man bei Kindern, deren Scrotum erschlafft ist, an der iuneren 
Fldche des Oberschenkels mit dem Finger andrflckt, so zieht sich der 
Testikel dcrselben Seite in die HOhe, infolge einer Reflexaktion von den 
Hautnervenfasern des Cruralis auf die motorischen Nervenfasern des Kre¬ 
master. Drllckt man den Finger etwas starker an, so tritt die Bewegung 
rascher und heftiger ein, und die Kontraktion des Kremaster halt gleiche 
Zeit mit dem Druck. Stellt man den Versuch abwechselnd auf beiden 
Seiten an, so lftsst sich die Bewegung Ofter erregen, als wenn man durch 
hiufige Wiederholung auf einer Seite die Erregbarkeit erschOpft." 

Es unterliegt hiernach wohl keinem Zweifel, dass Romberg als 
erster den Kremasterreflex beobachtet und beschrieben hat. 
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Archiv fUr Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 

Redigiert von E. Siemerling. 

Band 55 , Heft 1. Paranolde Psychosen im hoheren Lebensalter von 

Seelert-Berlin. Ausfuhrliche Erdrterungen an der Hand von 12 Kranken- 
geschichten aus der Bonhofferschen Klinik fiber die Entstehung und die 
Folgen der Wahnbildung, iiber die Beziehungen der Altersparanoia zur Arte- 
riosklerose und zur affektiven Veranlagung. — Zur Kenntnis der Pathogenese 
psychogener D&mmerzustinde von G. Heilig-Strassburg i. E.). Ausfuhrliche 
interessante Krankheitsgeschichte eines mehrmonatlichen Dammerzustandes bei 
einem intellektuell bochbegabten Psychopathen. — Ein Beitrag zur Lehre 
von der Bedentnng der Insel fiir die Sprache nnd der llnken Hemisph&re 
fUr das linksseitige Tasten von K. Goldstein-Konigsberg i. Pr. Es handelte 
sich um eine 53jahrige Frau, bei der eine grosse Erweicbungscyste in der linken 
Hemisphere zu Aphasie und doppelsei tiger ideatorischer Apraxie, verbunden 
mit Storungen des Tastens und der Tiefensensibilitat geffihrt hatte. — fiber 
die metamere Yerteilung der bei den Erkrankungen der Organe des kleinen 
Beckens anftretenden peripheren Schmerzen von M. Lapinsky-Kiew. I)ie 
Leiden der Organe des kleinen Beckens gehen mit bestimmt lokalisierten 
Schmerzen in den peripheren Korperteilen einher. Die Lokalisation der 
Schmerzen hangt von den besonders gereizten Splanchnomeren bez. Lurnbal- 
raetameren ab. Einzelheiten sind in der ausfuhrlicben Arbeit nachzulesen, die 
auf den Ref. aber keinen sehr fiberzeugenden Eindruck gemacht bat. — Eiii 
Beitrag zum histologischen Bild der senilen Hirnrinde von Dr. E. Ciarla- 
Rom. Histologische Untersuchungen mit zahlreichen Abbildungen. — Die Ab- 
wehrfermente Abderhaldens in der Psychiatrie von Dr. F. Sioli-Bonn. „Die 
zahlreichen Fehlerqueilen der Untersuehung machen die Methode zu einem 
nicht ungefahrlichen Werkzeug, konnen aber uicht zur Verwerfung derselben 
fuhren. u — Nachtrag zur Arbeit Uber Tabes atactica und Behandlnng mit 
Quecksilber und Salvarsan von S. Tschirgew. — Der ktinstliche Abort bei 
psychischen Storungen von E. Meyer-Konigsberg i. Pr. Die Indikation zum 
kiinstlichen Abort ist sehr selten vorbanden! — Die diagnostische Bedeu- 
tang der Weil-Kafkaschen HUmolysinreaktion fUr die Psychiatrie von Dr. 
Bruckner-Hamburg-Langenhorn. Die Reaktion ist bei Paralyse meist posi- 
tiv, zuweilen anch beira Versagen der Wassermannscben Reaktion. Sie hat 
also diagnostischen Wert. — Zur pathologisclien Anatomic nnd Pathogenese 
der juvenilen Paralyse von Dr. Scharnke-Strassburg i. E. Kasuistische 
Mitteilung. Es scheint eine l>esondere Veranlagung zur Paralyse zu geben. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Literaturtlbersicht, 

S. Freud, Die Traumdeutung. Vierte Aufi. mit Beitragen von O. Rank. 
Leipzig und Wien, F. Deuticke. 498 S. 

Friedlander, Nerven- und Geisteskrankheiten im Felde und ira Lazarett. 
Wiesbaden, J. F. Bergmann. 39 S. 

C. G. Jung, Der Inhalt der Psychose. Akademischer Vortrag. Leipzig 
und Wien, Franz Deuticke. 44 S. 

F. Martius, Konstitution und Vererbung in ihren Beziehungen zur Patho- 
logie. Berlin, J. Springer. 258 S. 

v. Monakow, Arbeiten aus dem hirnanatomischen Institut in Zurich. 
Heft 8. Enthalt: v. Stauffenberg, Uber Seelenblindheit. — G. Fuse, 
Beitrage zur ADfttomie des Bodens des 4. Ventrikels. — 9. Heft: Enthalt: 
Masuda, Uber das Bruckengrau des Menscheu und dessen nahere Beziehungen 
zum Kleinhirn und Grosshirn. — M. Tramer, Studien zur Rindenstruktur 
und Oberflachengrosse des Gehirns der 49jahrigen Mikrocephalin Cacilia Gra- 
velli. 325 S. Wiesbaden, J. F. Bergmann. 

J. Berze-Wien, Die primare Insuffizienz der psychischen Inaktivitat :iN 
Grundstorung der Dementia praecox und der Hypophrenien. Leipzig u. Wien, 
F. Deuticke, 1914. 404 S. 

Handbuch der Psychiatric, herausgegeben von G. Aechaffenburg. 
Atiologie der Psychosen von G. Voss. Allgemeine Symptomatologie der Psy¬ 
chosen von G. Aschaffenburg. Einteilung der Psychosen von G. Aschaffen - 
burg. Epilepsie von H. Vogt. Idiotie und Imbezillitat von W. Weygandt. 
Leipzig u. Wien. F. Deuticke, 1915. 

Leo Kaplan, Grundzuge der Psychoanalyse. Leipzig u. Wien, F. Deu¬ 
ticke, 1914. 306 S. 

Lobedank, Da9 Wesen des menschlichen Geisteslebens und das Problem 
der Strafe. Halle a/S., Karl Marhold. 89 S. 

Schloss, Leitfaden fur Irrenpfleger. 5. AufL Leipzig u. Wien, F. Deu¬ 
ticke, 1915. 118 S. 

E. Stransky, Uber krankhafte Ideen. Wiesbaden, J. F. Bergmann. 1914. 

53 S. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber heilbare schwere Neuritis optica, verbunden mit 
cerebellarer Ataxie beim KeQchhusten (Keuchhnsten-Ence- 

phalitis). 

Von 

Prof. Dr. Adolf Strttmpell-Leipzig. 

Dass im Verlaufe des Keuchhustens mannigfaltige nervose und 
zwar hauptsachlich cerebrale Komplikationen auftreten konnen, ist 
schon lange bekannt. In alien ausfuhrlicheren Darstellungen der 
Pathologie des Keachhustens findet man das gelegentliche Auftreten 
von Konvulsionen, von hemiplegischen oder diplegischen Lah- 
mungen, yon bulbaren Symptomen, Augenmuskellahmungen, 
Sprachstorungen und vor allem auch von schweren zentralen 
Sehstorungen erwabnt. Ausser den cerebralen Symptomen wurden 
zuweilen auch spinale und polyneuritische Krankheitsbilder beobachtet. 
Eine eingehende Beriicksichtigung der gesamten umfangreichen Lite- 
ratur ist mir nicht moglich. Die alteren Beobachtungen hat P. J. 
Mobius zusammengestellt, im Anschluss an einige eigene Beobach¬ 
tungen yon aufsteigender Lahmung und yon Hemiplegie mit seelischer 
Storung nach Keuchhusten (Zentralblatt fur Neryenheilkunde *) 1S87, 
Nr. 5 und 21). Aus dem Jahre 1899 stammt eine Arbeit yon 
E. Schreiber 1 2 ) aus der Gottinger Klinik iiber die cerebralen Sto- 
rungen im Verlaufe des Keuchhustens. Sie enthalt auch zahlreiche 
Literaturangaben. Aus dem Jahre 1903 stammt eine Beobachtung iiber 
Paralyse, Aphasie und Erblindung im Verlaufe des Keuchhustens von 
M. Turnowsky 3 ), ebenfalls mit einer Reihe von Literaturnachweisen. 
Eine sehr fleissige Zusammenstellung aller bis zum Jahre 1904 ge- 
machten Beobachtungen findet sich in der Monographic von R. Neu- 
rath 4 ) „iiber die nervosen Komplikationen und Nachkrankheiten des 
Keuchhustens." 


1) Wieder abgedruckt iu den Neurologisehen Beitriigeu. Leipzig, J. A. 
B irth. Heft 4, 1895. 

2) Archiv fur Kinderheilkunde von Bag in ski und Monti. Stuttgart 1899. 
Bd. 26, S. Ifl. 

3) Wiener med. Wochenschrift 1903, S. 3l0fl. 

4) Leipzig und Wien, Franz Deuticke, 1904. 
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In den letzten Jabren sind hierher gebdrige Beobacbtungen nur 
in geringer Zahl veroffentlicht worden. Von Wichtigkeit ist die Ar¬ 
beit von v. Domarus ! ) iiber Encephalitis nacb Keuchhusten, die eine 
genaue Beobachtung iiber eine im Anschluss an einen Keuchhusten 
entstaridene rechtsseitige Hemiplegie mit Sprachstorung enthalt. Die 
Krankheit heilte mit nachbleibender stationarer Hemiparese. 

Die alteren Beobachtungen iiber die beim Keuchhusten beobach- 
teten Sehstorungen findet man sorgfaltig zusammengestellt yon 
Groenouw im 11. Bande des Handbuchs der gesamten Augenheil- 
kunde yon Grafe und Samisch (Beziehungen der Allgemeinleiden 
und Organerkrankungen zu Veranderungen des Sehorgans, S. 4fl.). 
In neuerer Zeit hat E. Wiegmann 1 2 ) einen „Fall yon Sehnerven- 
erkrankung nach Keuchhusten" beschrieben, der mit unserer unten 
beschriebenen Beobachtung viel Abnlicbkeit hat. Es handelte sich 
um eine 40jahrige Frau, die im Anschluss an einen sicheren Keuch¬ 
husten Sehstorungen bekam. Die Spiegeluntersuchung ergab ausge- 
sprochene Neuritis optica. Sonstige nervose Stdrungen werden 
nicht erwahnt. Der Fall endete in Heilung mit nachbleibenden statio- 
naren geringen Veranderungen des Sehnerven und der Sehscharfe. 
Wiegmann erwahnt ahnliche Beobachtungen yon Alexander und 
A. Nacht (Klin. Monatsblatter f. Augenheilkunde. 1910, S. 645). In 
dem Nachtschen Fall traten ebenso, wie bei unserem Kranken, im 
Anschluss an Keuchhusten vollige Erblindung und Stauungs- 
papille auf. Es wurde eine Trepanation gemacht. Drei Tage 
spater begann die Besserung und fiihrte in wenigen Wochen zu volliger 
Heilung. Nacht betont ebenfalls (s. u.) den auffallenden Gegensatz 
zwischen der Stauungspapille und dem Fehlen aller allgemeinen Hirn- 
drucksymptome. Er glaubt die Stauungspapille auf die haufig ein- 
tretende allgemeine venose Stauung bei den schweren Hustenanfallen 
zuriickfiihren zu konnen. 

Uberblickt man die gesamte Literatur iiber die cerebralen Er- 
scheinungen und die Neuritis optica beim Keuchhusten, so hat man 
den Eindruck, dass es sich hier um nicht allzuseltene und da- 
her schon von vielen Forschern beobachtete, in der Natur des Keuch- 
hustens begriindete Krankbeitserscheinungen handelt. Die Zahl der 
wirklich genau untersuchten und ausfuhrlich mitgeteilten Falle ist 
aber sehr gering und ebenso herrscht iiber die Ursache und Art dieser 
auffallenden Komplikationen noch keineswegs Klarheit. Darum diirfte 
die Mitteilung der folgenden von mir gemachten Beobachtung einigen 
Wert beanspruchen. 

1) Deutsches Archiv fur klin. Medizin. Bd. 99. S. 557. 

2) Klinische Monatsblatter fur Augenheilkunde, Bd. 13, Jahrg. 1912, S. 460. 
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A. Z., 4 V 2 j 8 hriger Junge aus N. bei Wurzen, hat nach Angabe seiner 
Mutter seit etwa Mitte Juli 1914 einen regelrechten Keuchhusten, 
ebenso wie seine etwas altere Schwester. Die Hustenanfalle waren nicht 
besonders schwer, aber doch stets mit hOrbarem Ziehen und after mit Er- 
brechen verbunden. Allgemeinbefinden nicht erheblich gestOrt, der Junge 
war meist ausser Bett. Am 12. VIII. 1914 war er nicht so wohl, wie 
bisher. Er „siehlte“ so herum und klagte auch Ober die Augen. Starkeres 
Kopfweh scheint nicht vorhanden gewesen zu sein, kein Erbrechen. Am 
Nachm. des 12. VIII. schien es besser zu werden. Der Junge spielte 
wieder auf der Strasse. Am 13. VIII. aber war er plotzlich „wie ge- 
lahmt“, er konnte nicht allein auf den Beinen stehen und schien 
fast nichts zu sehen. Seiner Mutter sagte er am hellen Tage, „sie 
m5ge doch die Lampe anzQnden, es sei ja ganz finster." Nach den mOg- 
lichst genau eingezogenen Erkundigungen ist die Erblindung und die Geh- 
stOrung nicht im unmittelbaren Anschluss an einen besonders heftigen 
Keuchhustenanfall eingetreten. Die Hustenanfalle hatten damals schon an 
Heftigkeit nachgelassen. An den Armen des Knaben hat die Mutter keine 
Storung bemerkt. Am 14. VIII. brachte ihn die Mutter auf Anraten des 
Arztes in die Leipziger Augenklinik, die den Knaben der medizinischen 
Klinik ttberwies. Am 17. VIII. wird Pat. in die Leipziger medizi- 
nische Klinik aufgenommen. 

Status praesens: Gut genahrter Knabe von gutem Allgemeinbefinden, 
antwortet schttchtern, aber verstandig und deutlich auf alle an ihn ge- 
stellten Fragen. T. normal, P. 80. An den Gesichtsmuskeln keine 
Stdrung. Beide Pupillen sind weit und vdllig reaktionslos. Die Augen- 
bewegungen schwer zu prtlfen, da Pat. nicht zum Fixieren eines Gegcn- 
standes zu bringen ist. Doch fallt die Geringftlgigkeit der Augen- 
bewegungen auf. Pat. macht nur sehr geringe seitliche Oder vertikale 
Augenbewegungen. Es besteht vollstfindige beiderseitige Amaurose. 
Pat. sieht nicht einmal den Schein des unmittelbar ins Auge einfallenden 
elektrischen Lampenlichts! Der Augenspiegelbefund von Herrn Ge- 
heimrat Sattler lautete: „typische hochgradige beiderseitige 
Stauungspapille von nicht ganz 1 mm Elevation, ein Befund, wie man 
ihn nur beim Tumor, oder Hydrocephalus internus beobachtet." 

Bewegungen der Arme normal. Pat. setzt sich allein im Bett auf. 
Beine nicht gelahmt, vielleicht etwas, aber nicht stark ataktisch (Knie- 
Hackenversuch). Patellarreflexe beiderseits nicht zu erzielen, 
w&hrend die Achillesreflexe deutlich vorhanden sind. Bauchdeckeureflex 
rechts ziemlich lebhaft, links schwftcher. Kremasterreflexe beiderseits leb- 
haft Fusssohlenreflexe deutlich, links schwacher Babinskireflex. Sensi- 
bilitat scheint in jeder Hinsicht normal zu sein. 

Stellt man Pat. auf den Fussboden, so kann er kaum allein stehen. 
Der KOrper gerat sofort in nnsicheres Scbwanken. Das Gehen ist unm5g- 
lich. Dies hangt sicher nicht von der Amaurose ab, sondern von einer 
ausgesprochenen allgemeinen Rumpfataxie. 

Innere Organe normal. Keine starkere Bronchitis. Ham ohne Eiweiss 
und Zucker. — Die Lumbalpunktion ergibt einen vOllig klaren Liquor, 
der unter einem Druck von 60 mm Wasser entleert wird. Keine Zell- 
vermehrung, ganz geringe Nonnesche Reaktion. 

21 * 
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20. VIII. Befinden des Knaben gat. Kein Fieber. Leichte Keuch- 
bastenanf&lle. Pat. spielt im Bett, ist noch vollst&ndig blind. 

26. VIII. Noch immer totale Amaurose, selbst gegen das ins Aage 
einfallende elektrische Licht. Das Steben ist aber entschieden siclierer 
geworden. Pat. kann anch besser geben. Das linke Bein setzt er dabei 
stets einwirts. 

31. VIII. Heute gab Pat. zum ersten Mai an, den Schein der elek- 
trischen Lampc zu sehen. Die Stauungspapille im Abnehmen, von 
1 mm aaf Vs mm zurOckgegangen. 

14. IX. Fortschreitende erfreuliche Besserung. Seit ca. 8 Tagen stdsst 
Pat. nicht mehr an die Gegenst&nde an, greift richtig nach der vorge- 
baltenen Hand. Kann aach Rot and Weiss anterscbeiden. Das Gehen ist 
erheblich besser geworden. Patellarreflexe noch fehlend. Nach dem Be- 
fund von Prof. Sattler ist der Sehnerv wieder deutlich begrenzt, von 
rOtlicher Farbe, die Arterien etwas verengt, die Venen verbreitert 

20. IX. Pat. sehr manter, laoft allein im ganzen Krankensaal and im 
Garten amher. Hasten ganz verschwunden. 

23. IX. Pat. erkennt alle Personen richtig, sieht kleine rote Striche 
aaf weissem Papier. Bilder werden noch etwas schwierig erkannt. Befund 
am Nervensystem normal geworden. 

Aaf Wansch der Eltern nach Haase entlassen. — Ende Oktober 1914 
stellt sich A. noch einmal vor. Er macht den Eindruck eines vOllig ge- 
sunden Jangen, erkannte alle Bilder in seinem Bilderbach ohne Schwierig- 
keit. In der Augenklinik warde festgestellt, dass die Erscheinangen der 
Stauungspapille ganz verschwanden sind. Die Begrenzung der Sehnerven 
ist wieder volikommen scharf. Aber beide Sehnerven sehen gl&nzend weiss 
aas, wie bei vollstftndiger Atrophie — trotz der guten Sehscharfe. 

Am 20. XI. 1914 habe ich den Knaben zaletzt antersucht. Er ist 
vollstandig gesund und munter, lauft amher and erkennt ohne alle Schwierig- 
keit jedes kleinste auf Papier gezeichnete Kreuzchen. Aagenbewegungen 
allseitig normal. Pupillen gleich, mittelweit, auf Licht sehr gat reagierend. 
Der Spiegelbefund noch genau so, wie oben angegeben. Der Bauchdecken- 
reflex ist rechts deutlich vorhanden, links noch immer abgeschwacht. 
Beide Patellarreflexe ebenfalls wieder deutlich vorhanden. 

Da der Krankheitsverlauf durch die eingetretene vollige Heilung 
der anfanglich so schweren Erscheinungen durchaus abgeschlossen ist, 
so konnen wir nur nach den klinischen Sympfcomen den Versuch 
machen, zu einem Urteil iiber die Art und Lokalisation des vor- 
liegenden pathologischen Prozesses zu gelangen. Mit Bestimmtheit 
konnen wir zunachst eine einfache cerebrale Blutung infolge venoser 
Stauung ausschliessen. Da derartige Blutungen in den Conjunctivae, 
in der Nase, in der Haut u. a. infolge der starken venosen Stauung 
wahrend der heftigen Hustenstosse des Keuchhustens haufig auflreten, 
wobei die enorme Cyanose des Gesichts und die sichtbare Anschwellung 
der Halsvenen als Zeicben der Stauung ohne weiteres kenntlich sind, 
so lag die Vermutung nahe, auch gewisse cerebrale Komplikationen, 
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Uber Schrecknenrosen in klinischer nnd nnfallrechtlicher 

Beziehnng. 

Von 

Dr. Paul Horn-Bonn, 

Oberarzt der intern-neurologischen Abteilung am Krankenhanse der Barm* 
herzigen Bruder (Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Rumpf). 

Bereits an anderer Stelle haben Rumpf und ich die Forderung 
erhoben, die unter dem immer noch haufig und gem gebrauchten, 
aber zweifellos klinisch vollkommen unklaren Begriff „traumatische 
Neurose" einhergebenden Krankheitsbilder moglichst scbarf zu differen- 
zieren und den Namen „traumatische Neurose“, der bei seiner Ein- 
fiihrung durcb Oppenheim sicber einen Fortscbritt bedeutete, aber 
im iibrigen lediglich einen Sammelbegriff darstellt, vollkommen fallen 
zu lassen. Aucb von anderer Seite (Erben, Reicbardt u. a.) ist, 
nachdem unsere Kenntnisse uber das Wesen der „traumatischen Neu- 
rose u sich im Laufe der Jahre und bei der standig zunehmenden Be- 
gutacbtung nervbser Unfallfolgen wesentlich erweitert und unsere 
Anschauungen sicb verschoben haben, auf das Unzweckmassige, ja 
fur die klinische und unfallrechtliche Beurteilung geradezu Unbeil- 
volle dieser Bezeichnung hingewiesen worden; verleitet sie doch viel- 
facb zu oberflachlichen Diagnosen und damit prognostisch zu voll¬ 
kommen falscben Schlussfolgerungen. Fast taglich kann man aus 
arztlichen Gutachten ersehen, dass nicbt nur die verschiedenartigsten 
funktionell-nervosen Storungen, sondern auch sehr viele irrtiimlich 
gedeutete und in der Entwicklung begriffene organische Symptomen- 
bilder mit dem bequemen und scbeinbar alles deckenden Namen 
„traumatische Neurose" belegt werden; glaubt man sich doch damit 
der Miihe enthoben, das jeweils vorliegende Krankheitsbild nach Ent- 
stehung, Symptomenbild und Verlauf naher zu analysieren. So sahen 
wir eine typische Arthritis deformans der Wirbelsaule nach Riicken- 
quetschung, ausgesprochene m^okarditische Veranderungen nach Bmst- 
kontusion, eine Meningitis serosa nach Schadelverletzung und zahl- 
reiche sonstige organische Erkrankungen als „traumatische Neurose" 
bezeichnet. Aber auch in der Benennung rein funktionell-nervoser 
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Storungen besteht yielfach noch grosste Verwirrung. So werden bei- 
spielsweise nervose Storungen nach Schreck im selben Falle bald als 
Hysteric, bald als Neurasthenie oder Hypocbondrie, bald als „trau- 
matische Neurose“ bezeichnet. Schuld an diesen Missstanden und 
Unklarheiten ist sicher zum grossen Teile das Fehlen einer aner- 
kannten, den kliniscben und praktischen Bediirfnissen Rechnung 
tragenden Klassifikation der Unfallneurosen. Die auf rein sym- 
ptomatologisehen Gesichtspunkten beruhende Einteilungin traumatische 
Neurasthenie, Hysterie, Hypocbondrie und Mischformen kann, wie 
auchReichardt sehr scharf betont, sowohl in klinischer als vor allem 
auch in versicherungstechnischer Beziehung nicht mehr als ausreichend 
betrachtet werden, da sie einerseits mit viel zu unbestimmten Aus- 
driicken arbeitet und andererseits die gerade fiir die unfallrechtliche 
Beurteilung wichtigsten Faktoren vollkommen unberucksicbtigt lasst. 

Ich habe daber, besonders aus diesen praktischen Bediirfnissen 
heraus, geglaubt, auf einen anderen Weg hinweisen zu miissen, der 
die klinische und unfallrechtliche Tragweite der bei der ganzen 
Krankheitsgenese direkt und indirekt mitwirkenden Momente scharfer 
erkennen lasst, und habe bereits auf der 6. Jahresversammlung der 
Gesellschaft deutscher Nervenarzte (Hamburg, September 1912) eine 
Einteilung der Unfallneurosen nach atiologischen Gesichts¬ 
punkten vorgeschlagen, die bei Berucksichtigung der praktisch 
wichtigsten Faktoren (Schreck, Contusio capitis und Commotio cerebri, 
allgemeine Erschiitterung mit Commotio spinalis, sonstige lokale 
Traumen, Rentenkampf) sich folgendermassen gestalten wiirde: 

I. Primare Neurosen (direkte, unmittelbare Unfallfolgen). 

1. Schreckneurosen. 

2. Kommotionsneurosen i. w. S., 

a) cerebraler Typ (Contusio capitis und Commotio cerebri), 

b) spinaler Typ (nach schwerer allgemeinei; Erschiitterung, 
speziell Commotio spinalis). 

3. Neurosen nach sonstiger lokaler Kontusion. 

4. Mischformen (Kombinationen yon 1—3). 

II. Sekundare Neurosen (indirekte, mittelbare Unfallfolgen). 
Rentenkampfneurosen, 

a) als Fortentwicklung von I (1—4), 

b) als selbstandige Krankheitsform*. 

Es ist ja geradezu ein Dogma geworden, der unmittelbaren Ein- 
wirkung eines Unfalles, d. h. den primaren ursachlichen Momenten 
fiir die Gestaltung des Krankheitsbildes nur eine untergeordnete Be- 
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deutung beizumessen. Ich mass aber demgegeniiber, so sehr auch 
der unheilvolle Einfluss der sekundar einwirkenden Momente, der 

4 ' 

Befurchturigs- und Begehrungsvorstellungen, der vielfachen falschen 
Aufcosuggestioneu und Suggestionen Dritter, iiberhaupt des ganzen 
Rentenkampfes anzuerkennen ist, doch darauf hinweisen, dass minde- 
stens dieselbe krankheitsbestimmende Wirknng auch den primaren 
ursachlichen Faktoren zukommt. Der von Nonne in der Diskussion 
zu meinem Vortrag u. a. geausserten Ansicht, die Art und Schwere 
eines Unfalles seien fur die Gestaltung des Falles ohne Belang, ver- 
mag ich jedenfalls nach unseren Erfahrungen nicht ohne weiteres 
beizustimmen, wenn ich auch davon iiberzeugt bin, dass durch die 
mit dem Rentenkampf einsetzende Alteration der Psyche nach hypo- 
chondrisch-querulatorischer Richtung hin sammtliche Formen der 
primaren Unfallneurosen eine gewisse einheitliche Farbung erhalten, 
eben das Geprage der sogen. Rentenkampfneurosen, wobei sich 
der Charakter des urspriinglichen Grundtyps (Schreckneurose etc.) 
mehr Oder weniger verwischt. In den Anfangsstadien, in denen 
noch sekundar einwirkende Scbadlichkeiten fehlen, heben sich aber die 
Grundtypen der primaren Neurosen als ziemlich gut umschriebene Sym- 
ptomenbilder mit erkennbarer, charakteristischer Scharfe voneinander 
ab (Schreckneurosen, Kommotionsneurosen etc.). Dabei ist es keines- 
wegs gleichgiiltig, ob es sich urn' ein geringfiigiges oder ein schweres 
Trauma, um einen leichten Schrecken oder urn Todesangst, um eine 
Kopfkontusion oder um eine schwere Gehirnerschiitt^rung gehandelt 
hat. Mit Recht sagt Reichardt: „Es ist ein grosser Unterschied, 
ob jemand Stunden oder auch nur Minuten oder Sekunden lang in 
wirklicher Todesgefahr geschwebt hat und dies auch gewusst hat 
(wirklich begriindete Todesangst), bevor er gerettet wurde, oder ob 
jemand, der nur leicht verletzt wird, im gleichen Augenblick, wo er 
iiberhaupt die Verletzung begreift, auch weiss, dass ihm gar nichts 
Ernsthaftes passiert ist.** Es liegt auch, was die Eigenart des Traumas 
anbetrifft, klar auf der Hand, dass die rein psychische Erschiit- 
terung des Schrecks, von pathologischen Gesichtspunkten aus be- 
trachtet, eine prinzipiell andersartige Einwirkung bedeutet als ein 
Kopftrauma, beispielsweise eine Gehirnerschiitterung, bei der vielfach 
direkte anatomische Schadigungen, feinere Blutungen, Struktur- 
veranderungen und Degenerationsherde auftreten konnen, ohne dass 
der funktionelle Charakter der Neurose als solcher in klinischer Hin- 
sicht geandert wurde. Auch die Neurosen nach sonstigen lokalen 
Traumen und nach schwerer allgemeiner Erscbiitterung mit Com¬ 
motio spinalis haben ihre besonderen Eigentiimliehkeiten, deren Be- 
sprechung mich aber an dieser Stelle zu weit fiihren wurde. Nur 
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mochte ich beziiglich der Neurosen nach allgemeiner Erschiit- 
terong, die dem Erichsenschen Bilde der „railway-spine“ am 
nachsten steben, kurz erwahnen, dass sicher in vielen derartigen Fallen 
trotzihres funktionellen klinischen Charakters, pathologisch- anatomisch 
betrachtet, Ubergangsformen zu echten Hamatomyelien, molekulare 
Umlagerungen, strukturelle Schadigungen der Ganglienzellen und 
ihrer Fortsatze, feinste Blutungen und Degenerationsberde vorliegen 
durften. Auch Btriimpell ist der Ansicht, dass eine allgemeine 
mecbanische Erschvitterung des Nervensystems fur manche Falle 
keineswegs von der Hand zu weisen ist. Dass hierbei auch die 
Schwere des Traumas von Bedeutung sein kann, liegt klar zu- 
tage. Andererseits ist durcbaus zuzugeben, dass unter dem Einflusse 
sekundarer schadlicher Momente sicb oft genug ein Missverhaltnis 
zwischen direkter Unfalleinwirkung und schliesslich resultierendem 
Erankheitszustande herausbildet. Daraus aber eine grundsatzliche 
Belanglosigkeit des primaren Traumas schlussfolgem zu wollen, wiirde 
sicher den tatsachlichen Verhaltnissen nicbt entsprechen. Ich gebe 
auch weiterhin zu, dass die DurcbfiihruDg des Einteilungsprinzipes 
nach atiologischen Gesichtspunkten in vereinzelten Fallen auf Schwierig- 
keiten stosst, glaube aber doch, dass es wenigstens die praktisch wichtig- 
sten Grundtypen klar hervortreten lasst. Ubrigens hat Nonne unter 
Einschrankung seines anfanglich abweichenden Standpunktes wenig¬ 
stens den Scbreck- und Kommotionsneurosen in der oben erwahnten 
Diskussion eine gewisse Sonderstellung unter den Unfallneurosen ein- 
geraumt. Vollige Klarung werden aber nur systematisch durchgefiihrte, 
eingehende Untersuchungen iiber Genese, Symptomatologie und Ver- 
lauf der einzelnen Krankheitsformen bringen konnen. 

Als erste grosse Gruppe der Unfallneurosen habe ich die Schreck- 
neurosen gleicbmassig durchzuarbeiten begonnen und zwar habe 
' ich, um ein moglichst reines klinisches Bild zu erhalten, zunachst 
nur diejenigen Falle ins Auge gefasst, bei denen der Unfall einzig 
und allein in einer Schreckwirkung bestand und mit keinerlei Neben- 
verletzung, die das Krankheitsbild hatte beeinflussen konnen (Kopfver- 
letzung, sonstige lokale Kontusion, schwere Allgemeinerschutterung), 
verbunden war. Naturlich wurde damit die Zahl der zu verwerten- 
den Falle, die ohne diese Einschrankung etwa das 3—4fache betragen 
hatte, ganz betraclitlich eingeengt. Irn ganzen liegen der vorliegen- 
den Arbeit 100 Falle „reiner" Schreckneurosen zugrunde, von denen 
16 bereits friiher von mir veroffentlicht wurden. Hierzu kommen 
nun 80 neu beobachtete Falle, sowie 4 Falle, die mir in danken 3 - 
wertester Weise von der Kgl. Eisenbahndirektion Frankfurt a/Main 
aktenmassig zur Verfiigung gestellt wurden. 
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Im einzelnen verteilen sich die 80 neu beobachteten Falle folgender- 
massen: 


1 

Manner 

Frauen 

! Zusammen 

1 . In gewerblichen (privaten und staat- 1 
lichen) Betrieben angestellte Ar¬ 
beiter usw. 

14 

2 

16 

2. Einenbahn- und Strassenbahnpassa- 
giere . 

26 

26 

52 

1 

3. Telephonistinnen. 

| — 

12 

1 

1 12 

Zusammen 

40 

i 40 

80 


Die friiher veroffentlichten 16 Falle sowie die 4 aktenmassig mir 
bekannten Falle betreffen samtlich im Eisenbahnbetrieb zu Scbaden 
gekommene Personen. 

Auffallend ist nun zunachst die relative Seltenheit „reiner" 
Schreckneurosen, betrug doch die Gesamtzahl aller in den letzten 
5 Jahren auf der intern-neurologischen Abteilung begutachteten Un- 
fallneurosen gegen 3000. Die Ursache fur das nur vereinzelte Vor- 
kommen von Schreckneurosen ist ,wohl in der Hauptsache darin zu 
suchen, dass die weitaus meisten unserer Unfallpatienten zum Kreise 
der gewerblichen Arbeiter gehorten. Bei diesen (siehe Gruppe 1) 
kommen aber eigentliche Schreckneurosen und ganz besonders absolut 
„reine“ Falle nur in verschwindender Zahl zur Beobachtung, obwohl 
die Unfalle, die sich in Bergwerken, Fabriken oder sonstigen gewerb- 
lichen und industriellen Unternehmen ereignen, abgesehen von ihrer 
oft erheblichen Tragweite in korperlicber Beziehung, auch zur Her- 
vorbringung starker psychischer Emotionen sehr wohl geeignet sind. 
Vielfach tritt aber die psychische Einwirkung des Unfalles gegeniiber 
der fur die Frage der Erwerbsfahigkeit zunachst in Betracht kommen- 
den korperlichen Schadigung im Bewusstsein des Verletzten voll- 
kommen zurtick, wobei auch eine gewisse Indolenz und Abstumpfung 
dutch stete Tatigkeit in einem gefahrdrohenden Betrieb eine Rolle 
spielen mag. Jedenfalls scheinen Schreckwirkungen bei Arbeitern, 
falls sie iiberhaupt zu starkeren~SEorungen fiihren, meist in relativ 
kurzer Zei t uberw unden zu werden; bekommt man doch altere Falle von 
„reiner" Schreckneurose,iiber die 13. Woche hinaus, kaum zu Gesicht. 
Man konnte zur Erklarung dieser sicher auffalligen Erscheinung viel- 
leicht noch den Umstand heranziehen, dass die Unfallrente der Ar¬ 
beiter erheblich geringer ist als die unfallverletzten Privatpersonen 
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gesetzlich zustebende Entschadigung; mehr in Betracht kommt aber 
m. E. die Tatsacbe, dass die Arbeiter einen heftigen Schreck obne 
gleicbzeitige korperliche Schadigung meist gamicbt als „Un- 
fall“ empfinden und auch die Arbeitgeber ein derartiges Ere ignis 
nicbt als anmeldepflichtig zu betracbten pflegen. Immerbin trifpfc man 
vereinzelte Ausnahmen. So bat beispielsweise, um einige besonders 
eigenartige Falle berauszugreifen, dasR.-V.-A. Erschrecken infolge 
Anscbreiens durcb einen Vorgesetzten als Betriebsunfall angesehen. 
Das Anscbreien war wesentlich durch die yom Klager yerscbuldete 
Vernachlassigung der Betriebsarbeit hervorgerufen, fand also seine 
Veranlassung im Betrieb (Breithaupt). „Den Schrecknenrosen zu- 
gerechnet und als entschadigungspflichtig hat das R.-V.-A. ferner einen 
Fall erklart, bei dem ein Arbeiter beauftragt wurde, kadaveros 
rieehendes Blut find Leicbenteile eines Vernngliickten mit Lysol zu 
iibergiessen. Der Arbeiter beschuldigte eine Lysolvergiftung als Ur- 
sache der bei ihm auftretenden neryosen Storungen, wahrend Prof. L. 
eine durch Schrecken hervorgerufene Storung annahm“ (Rumpf). Als 
entscbadigungspflichtiger Unfall aufgefasst wurde auch der yon 
Placzek mitgeteilte Fall, wobei ein herzkranker Patient durch den 
plotzlicben Anblick eines blutiiberstromten Menschen eine wesentliche 
Verschlimmerung seines Herzleidens erfubr. Noch exzeptioneller liegt 
ein yon Flatau beobachteter Fall: Ein Bierfahrer hatte seinen Wagen 
kurze Zeit unbeaufsichtigt gelassen und bemerkte spater, dass ein 
unter dem Wagen befindlicher eiserner Kasten, der 1200 M. Wechsel- 
geld enthielt, seines Inhalts beraubt war. Die an die bierbei erlittene 
Schreckeinwirkung sicb anschliessende nervose Erkrankung wurde yom 
R.-V.-A. als entschadigungspflichtige Unfallfolge anerkannt. Ersicbtlich 
wird damit dem Begriffe „Unfall“ eine Auslegung gegeben, die 
zuin mindesten sebr weitgehend erscheint; andererseits yermag ich 
Flatau nicht ganz zu folgen, der das Ansehen eines Ungliicksfalles 
nicbt auch als personliche Unfallschadigung gelten lassen will. Ich 
glaube, dass in dieser Hinsicht keine generellen, sondern nur Ent- 
scbeidungen yon Fall zu Fall angangig sind. Zudem erfordern, 
nebenbei bemerkt, die Haftpflichtfalle (Eisen- und Strassenbahnun- 
falle) eine etwas andere Beurteilung als die gewerblichen Unfalle, 
da sowobl Reichsbaftpflicbtgesetz wie B.-G.-B. in ihren Haftpflicht- 
bestimmungen im Gegensatz zur Reichsversicherungsordnung den Be- 
griff „Unfall“ iiberhaupt nicht kennen, sondern ganz allgemein von 
einer „Verletzungdes Korpers oder der Gesundheit" sprechen. Anderer¬ 
seits muss natiirlick, darin stimme ich Reichardt yollkommen bei, 
die Forderung erhoben werden, ein psychiscbes Trauma als wesent¬ 
liche Teilursache einer Erkrankung oder einer eingetretenen Ver- 
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schlimmerung nur dann anzuerkennen, wenn es sich tatsachlich rim 
eine sehr erhebliche, aussergewohnlich starke psychische Emo¬ 
tion gehandelt hat. Aueh muss das Auftreten der psychisch-nervosen 
Storungen in engem zeitlichen Zusammenhang mit dem angeb- 
lichen Unfallereignis stehen und die psychisch-neryosen Storungen 
selbst miissen einigermassen charakteristisch sein, d. h. in das Sym- 
ptomenbild der Schreckneurose hinein passen. 1st dies nicht der Fall, 
so besteht stets der begriindete Verdacht, dass die Storungen andere 
Atiologie besitzen und yielleicht schon vor dem Unfall aus endogener 
Veranlagung oder aus sonstigen Schadlichkeiten heraus entstanden 
waren. Viele Psychopathen weisen an sich schon neurasthenische, N 
hysterische und hypochondrische Erscheinungen auf, dazu kommen 1 
abnormeCharaktereigenschaften (Reichardt), wie Energielosig- 
keit, Weichlichkeit, Wehleidigkeit etc. Alle diese Erscheinungen 
miissen natiirlich bei der spateren Feststellung der Unfallfolgen mit 
beriicksichtigt und bei der unfallrechtlichen Wiirdigung derZusammen- 
hangsfrage von den eigentlichen Schrecksymptomen so weit wie mog- 
lich abgesondert werden. 

Bei den von uns beobachteten Fallen von reinen Schreckneu- 
rosen bei Arbeitern war als Ursache des Erschreckens u. a. 
angegeben: plotzliches Herausschlagen einer Stichflamme aus einem 
Kessel (Fall 5), Anblick herabstiirzender Gesteinsmassen (Fall 13), 
unvermutetes Hinzutreten eines Arbeitskollegen in der ausgesprochenen 
Absicht, den anderen zu erschrecken (Fall 16). In einem Falle er- 
krankte ein Steinbrucharbeiter (Fall 4) vor Schreck dariiber, dass er 
„beinahe“ in ein Schiessloch gefallen ware. Ein anderer bekam eine 
typische Schreckneurose, als er von seinem Fahrrad stiirzte und 
gleichzeitig dicht vor sich ein herankommendes Fuhrwerk er- 
blickte. Ein junger Fabrikarbeiter (Fall 9), der in 3 m Hohe auf 
einer Leiter stand, rutschte mit dieser aus, konnte sich zwar noch 
halten, erkrankte aber infolge des erlittenen Schreckens. Eigenartig 
liegt auch der Fall eines Postschaffners (Fall 10), der eine Eisen- 
bahnunterfiihrung gerade in dem Augenblick passierte, als iiber ihm 
ein D-Zug entgleiste; er glaubte, die Unterfuhrung werde einstiirzen 
und geriet in starkste psychische Emotion, die eine charakteristische 
Schreckneurose im Gefolge hatte. Wir kommen damit schon ins 
Gebiet der mit dem Eisenbahnbetrieb verbundenen Unfalle, von 
denen zunachst diejenigen der Eisenbahnbeamten und -arbeiter, 
fur die ja unfallrechtlich analoge Gesichtspunkte (R.-V.-0.) in Betracht 
kommen wie fiir die gewerblichen Arbeiter, kurz hervorgehoben seien. 
Besonders ausgesetzt Schreckwirkungen jeder Art ist das gesamte Fahr- 
personal, vor allem aber die Lokomotivfiihrer, von denen auch eine 
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gauze Reihe an Schreckneurose erkranken. So begutachtefcen wir noch 
neulich einen Lokomotivfiihrer (Fal 12), der plotzlich vor seiner Maschine 
einen „dunklen Schatten" auftauchen sab, der sich spater als ein stehen- 
gebliebener Packwagen herausstellte. Er yermocbte noch in rascher 
Geistesgegenwart den Zug zum Stehen zu bringen, war aber von 
dieser Stunde an wegen starkster psycbisch-nervoser Storungen fur 
mehrere Monate vollkommen dienstunfahig. Mancbe Bahnbeamte 
iiberstehen 2, 3, auch 4 und 5 Unfalle gat, bis dann ein ernenter 
Unfall eintritt, dem ihre psychische Widerstandskraft nicht mebr ge- 
wachsen ist. Auch einen derartigen Fall (1), der einen 59jahrigen 
Lokomotivfiihrer betraf, beobachtete ich noch kiirzlich; erst der 
6. Unfall (beim Kreuzen eines entgegenkommenden Zuges schlug eine 
often stehende Tiir gegen den Lokomotivfuhrerstand) vermochte das 
psychische Gieichgewicht fiir langere Zeit zu erschiittern, wabrend 
die friiheren Unfalle nur kurzdauernde Folgen gezeitigt hatten. Ins 
Gebiet der Schrecknenrose gehort auch die Erkrankung eines Schran- 
kenwarters (Fall 11), der in der Dunkelheit beim Schliessen der 
Scbranken einen mit seinem Wagen herankommenden Fuhrmann zu- 
nacbst iibersehen hatte und sich hieriiber heftig erschreckte; dazu 
kam als weiteres Moment noch eine heftige Auseinandersetzung mit 
dem Fuhrmann. In einem mir aktenmassig bekannten Fall (82) sab 
ein Weichensteller, wie ein Blitzstrahl in der Nahe der Weiche ein- 
schlug; obwohl er selbst nicht getroffen wurde, hatte der ausgestandene 
Schreck eine typische Erkrankung zur Folge. Auch der Anblick 
eines Zugzusammenstosses, einer Entgleisung od. dergl. fiihrt gelegent- 
lich zu Schreckneurosen. So litt ein Weichensteller (Fall 7), der 
eine Zugentgleisung mitansah, langere Zeit an psycbisch-nervosen 
Erscheinungen. 

Ganz analoge Falle finden sich bei Eisen- oder Strassenbahn- 
passagieren. Die Kgl. Eisenbahndirektion Frankfurt a/M. teilte mir 
den Fall eines Kreisschulinspektors mit (Fall 84), der beim Verlassen 
des Zuges auf dem Bahnsteige sah, wie andere Passagiere bei nahe 
von einem D-Zuge uberfahren wurden. Der erlittene Schreck hatte 
eine mehrmonatige Psychoneurose im Gefolge. Wenn, wie aus oben 
gegebener Tabelle ersichtlich, die weitaus meisten Schreckneurosen im 
Bahnbetriebe ihreEntstehung finden, so diirfte nicht zuletzt die Eigen- 
art dieses ganzen Betriebes, die Plotzlichkeit und oft katastrophal 
hereinbrechende Unvermitteltheit vieler Bahnunfalle verantwortlich zu 
machen sein, wenngleich ich ausdriicklich hervorheben mochte, dass 
viele angeblichen Eisen- oder Strassenbahnunfalle, an sich betrachtet, 
so geringfiigig waren, dass andere Passagiere in keiner Weise in Mit- 
leidenschaft gezogen wurden. Weiche Momente im einzelnen hier 
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in Betracht zu ziehen sind (individuelle Disposition, Rentensucht), wird 
weiterhin noch naher zu erortern sein. Hier mochte ich nur die sehr 
beach ten swerte Tatsache hervorheben, dass im Eisenbahndirektions- 
bezirke Elberfeld im Jabre 1911 unter 195 (Jnfallpatienten 89 
(= 46Proz.) an nervosen Beschwerden erkrankten, sicherbch 
ein eklatanter Gegensatz zu der geringen Zahl der bei Berufsgenossen- 
scbaften zur Anmeldung kommenden Unfallneurosen (Biss, Merz- 
bacber, Schultze und Stursberg) und im Hinblick auf die bisher 
oft enormen Entschadigungsanspriiche jedenfalls ein Beweis, von 
welch erheblicher Bedeutung gerade die nervosen Erkrankungen nacb 
Eisenbahnunfallen in praktiscber Beziehung sind. Aber auch hier 
kommen, obwobl das psychisch-emotionelle Moment bei den Unfall¬ 
neurosen nach Eisen- und Strassenbahnunfallen mit seinen verschiede- 
nen Variationen und graduellen Abstufungen (Furcht vor korperlicher 
Schadigung, Entsetzen uber den Anblick Verwuiideter oder Getoteter, 
Todesangst bei Entgleisungen oder Zusammenstossen etc.) fast stets 
die ausschlaggebende Rolle spielt, „reine“ Scbreckneurosen nur bei 
dem kleineren Teil der Falle vor; jedenfalls fanden sich unter 170 
friiher von mir bearbeiteten Fallen von nervosen Erkrankungen 
nacb Eisenbahnunfallen nur etwa 10 Proz. „reine" Schreck- 
neurosen. Eine der haufigsten Krankheitsursachen warenErschrecken 
und protrahierte Angst bei Zugentgleisungen, wahrend bei den 
Strassenbahnunfallen das psychische Trauma meist in der mit Zusammen¬ 
stossen gegebenen unvermittelten Schreckeinwirkung bestand. In 
anderen Fallen war es nur ein plotzlicher heftiger Stoss oder ein 
starkes Schleudern des Wagens, das als Ursache der Erkrankung be- 
schuldigt wurde, also an sich ziemlich harmlose Ereignisse, wahrend 
in anderen Fallen es sich tatsachlich um schwere Katastrophen han- 
delte. Ausschlaggebend war aber stets das Plotzliche, Unerwartete, 
Gewaltsame der psychischen Alteration, mogen nun im einzelnen 
optische, akustische, mechanische oder sonstige Sinnesreize das ver- 
mittelnde, reaktionsauslosende Agens gebildet haben. . Fehlen der- 
artige Reize, z. B. bei schlafenden Passagieren, so bleibt auch in 
der Regel die „Erschiitterung des Nervensystems“ au3 (Erichsen). 

Unerwartete akustische Reize sind es auch, die bei der 3. Gruppe 
unserer Patienten, den Telephonistinnen die Schreckwirkung be- 
dingten, so dass ihre Besprechung an dieser Stelle und ihre Einbe- 
ziehung ins Gebiet der Schreckneurosen durchaus begriindet erscheint. 
Auch Bernhardt, Eulenburg, Jakoby, Rabinger und Schuster 
sind ubereinstimmend der Ansicht, dass die nach Telephonunfalien 
auftretenden nervosen Storungen fast ausnahmslos plotzlichen, uner- 
warteten Gehorseindriicken und der dadurch hervorgerufenen psychi- 
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schen Shockwirkung zur Last zu legen sind, und zwar werden vor 
allem die bei starkem Wecken (mehrmaliges und schnelles Drehen 
der Kurbel) auftretenden knackenden Gerauscbe („Weckgerausche") 
sowie die bei Gelegenheit atmospharischer Entladungen durch Blitz- 
schlag in die Telephonleitung entstebenden starken Knallerschei- 
nungen als ursachliche shockauslosende Momente betrachtet. Cber- 
gang von elektrischer Energie, wie er meist von den Patientinnen be- 
hauptet wird, kommt nur in seltenen Ausnahmefallen vor (Bern¬ 
hardt) und ist nur moglich, wenn die Telephonistinnen, entgegen der 
Dienstvorschrift, die V erbindungsschniire nicbt am isolierten Griff, 
sondem am metallenen Ende anfassen, wahrend der Teilnebmer weckt 
I (Jakobj). Aber auch dann ist eine Schadigung durch den Strom an 
;'sich, da bei der Telepbonie nur Schwachstrome von etwa 5 Volt 
X t verwandt werden, im allgemeinen als ausgeschlossen zu betrachten. 
\ Sicher spielt bei alien Telephonunfallen die durch gelegentliche Zei- 
tungsberichte genahrte Furcht vor schadlichen Folgen (Telephono- 
phobie und „Gewitterfurcht ft , Keraunophobie) bei der Entstehung der 
nervosen Storungen eine grosse Rolle. Nach dieser Bichtung hin sind 
auch die Falle von Schuster und Dana sehr bemerkenswert, bei 
denen das zufallige Beriihren stromloser Hochspannungsdrahte 
geniigt hatte, schwere nervose Erscheinungen auszulosen. Allerdings 
konnen bei der Telephonie in seltenen Fallen auch Starkstrome 
iibergehen, namlich dann, wenn die Telephonleitung irgendwo mit 
einem Starkstromkabel in Beriihrung kommt oder wenn sich die 
Beamtin gerade in dem Augenblicke in die Leitung einschaltet, wahrend 
diese von einem Blitzstrahl getroffen wird. Bernhardt vermochte 
allerdings unter einem grossen Material von Betriebsunfallen nach 
Blitzschlag niemals eine direkte elektrische Einwirkung auf die 
Beamtin nachzuweisen. Auch die technische Prufung der Apparate 
und der Leitung ergab niemals einen Anhalt flir das Vorliegen einer 
elektrischen Schadigung. Jedenfalls ist im Hinblick auf vereinzelte 
gegenteilige Auffassungen (Wallbaum) daran festzuhalten, dass es 
sich bei den nervosen Storungen nach Telephonunfallen in der Regel 
um nichts Weiteres als um Sch reck neurosen handelt, wie ich auch 
nach unserem allerdings geringen Material (12 Falle) nur bestatigen 
kann. Ubrigens ist Bernhardt der Ansicht, dass zwischen den durch 
eine Schalleinwirkung und den durch Starkstromiibergang bei Tele¬ 
phonistinnen entstehenden krankhaften Erscheinungen vollige (Tber- 
einstimmung bestehe, da alle Symptome auch im letzteren Falle ohne 
Zwang als durch Schreck und intensive unvermittelte Schallein¬ 
wirkung bedingt betrachtet werden konnten, wie auch die Unter- 
suchungen und Beobachtungen Jellineks an schlafenden Individuen 
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scblussfolgern liessen, fur die ein sonst todlich wirkender Starkstrom 
sich als Tollkommen ungefahrlick erwies. Beziiglich der Stark- 
strome bin icb, often gestanden, skeptiseber. Jedenfalls kann dann 
nicht mebr von Schrecknenrose gesprochen werden, wenn sich, wie 
es tatsachlich mitunter der Fall ist, scbwere organische Nerven- 
storungen nachweisen lassen, z. B. Netzhautablosung (Pfabl), Er- 
scheinungen von Bulbarparalyse und Acusticusstorungen (Finkeln- 
burg) oder sonstige zentrale oder periphere Schadigungen. Meist 
bandelt es sicb allerdings um ein Mixtum composituxn von organiscben 
und funktionell-nervosen Storungen (Ganser, Schmaltz), wobei bald 
die psychischen Storungen als wesentlichster Befund betracbtet wer¬ 
den (Wilms), bald dem elektrischen Strom eine spezifisch nerven- 
schadigende Wirkung zugeschrieben wird (Hoche). So beobachtete 
ich selbst kiirzlich einen Fall (Fernsprechteilnebmer), bei dem es 
infolge Biitzschlags in die Leitung sowobl zu psychischen Shock- 
erscheinungen als aucb zu einer organischen isolierten Schadigung 
des linken Nerv. cruralis (Neuritis mit Abmagerung und Herab- 
setzung der faradischen und galvanischen Erregbarkeit) gekommen 
war. Auch Todesfalle durch Blitzschlag in die Leitung sollen ver- 
einzelt vorkommen, ob durcb Shock wirkung mit Lahmung des Atem- 
und Gefasszentrnms oder durcb spezifiscbe elektrische Schadigung, 
bleibe dabingestellt. 

Aber auch bei sicherem Ausschluss elektrischen Energieiiber- 
ganges liegen organische Schadigungen nocb im Bereiche der Mbg- 
lichkeit, die vor Stellung der Diagnose Scbreckneurose zunacbst nocb 
in Erwagung zu zieben sind, und zwar kommen bier diejenigen Scha¬ 
digungen in Betracht, die durch intensive Schallein wirkungen 
das Gehororgan selbst erleiden kann. Abgeseben von den 
ausserordentlich seltenen Fallen traumatischer Trommelfellruptur 
(Veis), die durch starkes Wecklauten oder durch elektrische Stark- 
stromeinwirkung bedingt sein kann (nur 3 Falle in der Literatur be- 
kannt), sind es vor allem Erschiitterungen der Hornervenaus- 
breitung im Labyrinth, die sich zwar meist wieder ausgleichen, 
gelegentlich aber zu einer Degeneration der perzipierenden Elemente 
und damit zu einer Dauerschadigung fiibren. Diese kann dann ihrer- 
seits wieder die Ursache allgemein nervoser Storungen bilden oder 
das Abklingen einer begleitenden Scbreckneurose hintanhalten. So 
war in dem von mir beobachteten Falle B. durch allzu starkes Wecken 
eine Lasion des inneren Obres (Labyrintherschiitterung) mit Herab- 
setzung des Horvermogens und subjektiven Gerauschen entstanden, 
daneben bestand eine Shockwirkung, die zweifellos hauptsachlich 
wegen der anbaltenden Horstorung als selir bartnackig sicb erwies. 
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Im allgeiUeinen kann man aber Bernhardt beistimmen, dass eine 
Schadigung des Hororgans, iiberhaupt eine organische Lasion 
durch Telephonunfalle nur in den seltensten Fallen zur Beobach- 
tung kommt, und dass es sich bei den nervosen Unfallfolgen der 
Telephonistinnen fast ausnahmslos um charakteristisehe Schreckneu- 
rosen handelt. Eine Analyse der klinischen Erscheinungen wird, wie 1 

' ich schon jetzt vorweg nehmen kann, diese Ansicht vollkommen be- 
statigen. 

In kliniscber Hinsicht sind ausgedebntere Beobachtungen iiber 
Schreckwirkungen zuerst von Stierlin veroffentlicht worden, der die 
medizinischen Folgezustande der bekannten Grubenkatastrophen yon 
Courrieres und Hamm (Radbod) sowie derErdbeben von Valparaiso 
und Messina eingehend studierte und vor allem die hierbei zutage 
tretenden psychiscben Storungen naher beschrieben hat, aber 
auch bereits auf somatischem Gebiete auffallende vasomotorische 
Symptome als einigermassen charakteristisch hervorbeben konnte. 

2 grosse Gruppen yon Symptomen, solche, die mebr auf psychi- 
schem und solche die vorwiegend auf somatischem Gebiete liegen, 
lassen sich also von vornherein unterscheiden, wenngleich bei den 
innigen Wechselbeziehungen beider Gruppen diese Einteilung nur 
systematischen Wert beanspruchen kann. 

Auf psychischem Gebiete sind es vor allem die Erscheinungen 
akuter Verwirrtheit, die zunachst als unmittelbarste Scbreckein- 
wirkung in schwereren Fallen sich bemerkbar machen und die Ahn- 
lichkeit haben mit Dammerzustanden nach Art der Amentia oder der 
Hysterie, mitunter auch wohl mit letzterer identisch sind. Zum Teil 
gehen sie mit amnestischen Storungen und Desorientierung fur Raum, • 

Zeit und Personen einher und konnen in dieser Weise Stunden, 
ja selbst Tage hindurch anhalten (Stierlin). Im iibrigen besteht 
entweder ein ausgesprochen stuporoses Verhalten: Apathie, Gleich- 
giiltigkeit und Interesselosigkeit fur alle Vorgange der Aussenwelt, 
in einzelnen Fallen aber auch eine auffallende Euphorie mit volliger 
Situationsverkennung, oder es kommt zu starken psychischen Erre- 
gungszustanden, Verzweiflungsausbriichen etc. mit impulsiven, z. T. 
ganz sinnlosen Affekthandlungen. Beim Erdbeben von Valparaiso 
handelte es sich um eine geradezu „unerhorte Schreckwirkung" 
(^Stierlin), wirkten doch „die starksten Schreckmittel zusammen: 
das entsetzliche Getiise, die allgemeine wahnsinnige Verwirrung, das 
Gefiihl der Moglichkeit, in jedem Moment von einem zusammen- 
stiirzenden Hause begraben zu werden, die wohlbekannte Gefahr 
einer Sturzwelle vom Meer, die Dunkelheit der Nacht, das anarchi- 
stische Raubgesindel“ etc., kurzum psychische Traumen, wie sie in 
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ihrer Konzentrierung and Brutalitat kaum iibertroffen werden konnen 
and daher auch zu einer gro9.sen Reihe schwerster psychischer Stb- 
rungen gefiihrt haben. Ahnliches wird aus Courrieres berichtet. 
Zangger beobachtete einen Patienten, der aus der Mine heraus- 
gebracht, „wie toll" umherrannte und sich zu den Leichen legen 
wollte. Ein anderer schlug, nach Hause gebracht, alles Geschirr ent- 
zwei in der Meinung, er sei noch unten in der Mine. 

Vergleichen wir nun die Stierlinschen Beobachtungen bei Erd- 
beben- und Grubenkatastropben mit den psychisch-nervosen Zustanden, 
wie sie in kleinerem MaBstabe in gewerblichen Betrieben, bei Eisen- 
und Strassenbahnunfalien sowie bei Telephonunfallen vorkommen, so 
findet sich, dass unterschiedslos in samtlichen Fallen gene- 
rell die namlichen Storungen immer wieder anzutreffen 
sind. Allerdings sind, wenn wir zunachst die Betriebsunfalle ins 
Auge fassen, die psychischen Erscheinungen, vor allem die Ver- 
wirrtheitszustande, entsprechend dem meist fehlenden katastrophalen 
Charakter des Unfalles, in der Mebrzahl der Falle erheblich 
weniger ausgepragt und hervorstechend. Von den 16 Patienten 
meiner Beobacbtung zeigten aber alle ausnahmslos die Erscheinungen 
starker allgemeiner Exaltation, die besonders bei den 2 weiblichen 
Patientinnen einen ziemlich hohen Grad erreichte. Vor allem waren 
e3 A ufge regkheit, Angstgefiihl und Schreckhaftigkeit, allgemeine innere 
Unrunej Schlafstorung, wiederholt auch ausgesprochene Depressions- 
zustande, die im Vordergrunde der Erkrankung standen. In mehreren 
Fallen bestand fur den Unfallhergang ein gewisser Grad von Amnesie; 
die Patienten wussten wohl, dass irgendetwas passiert war," vermochten 
aber keinerlei Einzelbeschreibung mehr zu geben, obwohl im iibrigen 
keine Storung der Merkfahigkeit sich fand. Gelegentlich wird aller¬ 
dings auch iiber allgemeine Vergesslichkeit geklagk. Kiihne be- 
schreibt den Fall eines alteren Lehrers, der durch Schreck infolge 
Ausbruchs einer Feuersbrunst u. a. das Zahlengedachtnis yerlor; auch 
im Falle eines alteren Maurers bestanden auffallende Gedachtnis- 
storungen. Kiihne nimmt an, dass bei den schon bejahrten, wahr- 
scheinlich entsprechend arteriosklerotischen Patienten die Ausgleichs- 
vorrichtungen im Gehirn infolge der durch Schreck bedingten Zirku- 
lationsstorung im Gehirn vernichtet wurden. (Jberhaupt diirfte ein 
grosser Teil der psychischen Erscheinungen auf plotzlich einsetzenden 
vasomotorischen Storungen beruhen. Wiederholt wurde von unseren 
Patienten angegeben, sie seien „total verwirrt“, „benommen“ oder 
„wie von sich“ gewesen, mehrmals waren Ohnmachtsanwandlungen 
beobachtet worden. Dabei fand sich fast stets eine auffallende Blasse 
des Gesichts, spater vielfach gefolgt von Blutandrang zum Kopf; 
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ferner wurde fiber gleichzeitig einsetzende Kopfschmerzen geklagt. 
Auch Ubelkeit und Erbrechen trat gelegentlich auf. Bewusstseins- 
storungen in Form typisch hysterischer Anfalle mit Arc de cercle etc. 
waren unmittelbar nach der Scbreckeinwirkung bei 2 Patienten ein- 
getreten and zwar bei den beiden Frauen, die in der Folgezeit ausser 
den haufig wiederkehrenden Anfallen im iibrigen noch alle Zeichen 
Starkster p3ychischer Alteration, hochgradige Erregung, Angstlich- 
keit, Schreckhaftigkeit und innere Unrobe zeigten, Erscheinnngen, die 
besonders in Fall 16 („Erschrecken“ seitens eines Dritten) sehr aus- 
gesproehenen Charakter trugen. Wahrend der Anfalle, die nur ge¬ 
legentlich mit volliger Bewusstlosigkeit, meist nor mit Bewusstseins- 
trttbung einbergingen, bestanden vollkommene Verwirrtheit mit Situa¬ 
tions- und Personenverkennung sowie Angstvorstellungen mit Anklangen 
an paranoide Verfolgungsideen (Angst, geschlagen zu werden etc.). 
Von den mannlichen Patienten, die im allgemeinen weniger prag- 
nante psychische Erscheinungen zeigten als die Frauen, seien folgende 
Falle erwahnt: 

Fall 3. 37jahriger Bautechniker. Am 27. VII. 1912 mit Fahr- 
rad zu Fall gekommen, sah unmittelbar vor sich Fuhrwerk. Ffirch- 
tete, fiberfahren zu werden. Seitdem „ausserordentlich aufgeregt“, 
„kolossale u Unrube, Angstgefiihl, Scblaflosigkeit, Reizbarkeit, Furcht 
vor Gerfistesteigen, Schlafstorung mit aufregenden Traumen, Herz- 
klopfen, starkes Schwitzen, zuckendes und stechendes Gefuhl im Ge- 
hirn, Konzentrationsschwache, Depression. 

F all 4. 49jabriger Steinbrecher. Anfang Februar 1913 s bei- 
nahe“ in ein Schiesslocb gefallen. Heftiger Schreck, Gefuhl „wie 
elektrisiert": seitdem allgemeine Unruhe, Aufgeregtheit, Schreckhaftig¬ 
keit, Angstgefiihl, Missmut, Lebensiiberdruss, Abgeschlagenheit, „toll“ 
im Kopf, starke Schlafstorung, apathisches Wesen. 

Fall 9. 28jahriger Arbeiter. Rutschte am 24. XII. 1912 mit 
3 m hoher Leiter aus, konnte sich aber noch festhalten. Vor Schreck 
„ganz benommen“, ,.total nass geschwitzt“. Seitdem Angstgefiihl, 
Aufgeregtheit mit Versagen der Stimme, Interesselosigkeit, ziehende 
Schmerzen in Riicken und Gliedern, zeitweise Schwindelgefiihl und 
Atemnot. Hypochondrische Verstimmung. 

Wesentlich ausgepragter sind im allgemeinen die psychischen 
Anomalien nach Strassen- und Eisenbahnunfallen, weil hier, 
worauf ich schon hinwies, die Gewalt des Unfallereignisses vielfach 
eine weit intensivere ist und mehr den Charakter des katastrophalen 
Massenungliicks tragt. So finden wir denn, besonders nach Eisen¬ 
bahnunfallen, als erste Folgeerscheinungen auf psychischem Gebiet 
mannigfache Triibungen des Bewusstseins, wie vollkommene Fassungs- 
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losigkeit, Verstortheit, Desorientierung, Verwirrtbeit und ahnliche 
deliriose Zustande, meist vereint mit Storungen des formalen Gedanken- 
ablanfes, sei es im Sinne der Hemmung, Exaltation oder Inkoharenz. 
Gelegentlich treten auch Ohnmachtsanwandlungen oder Bewusstseins- 
verlust ein. Dementsprecbend sind in schweren Fallen — nur diese 
habe ich zunachst im Auge — gerade wie nac-h den grossen Erdbeben- 
und Grubenkatastrophen ausser stuporosen Verwirrtheitszustanden nach 
Art der Amentia oder Hysterie Zustande hochgradiger Erregung, meist 
gefolgt yon krampfartigen Weinanfallen anzutreffen. Seltener besteht 
zunachst ausgesprochene Euphorie mit Situationsverkennung. Ich 
erinnere mich aber an mebrere Falle, die anfangs vollig ruhig und 
gefasst blieben und anderen noch Hilfe leisteten, bis erst nach einigen 
Stunden die psychische Shockwirkung bei ihnen in hochgradiger Er¬ 
regung usw. zum Ausbruch kam. Im iibrigen trifft man, mag es sich 
nun um schwere oder leichte Falle handeln, ausser gelegentlicher 
Amnesie mit Anklangen zum Korsakowschen Komplex als eines der 
regelmassigsten, charakteristischsten Symptome Angstzustande 
an, die bis zu episodisch auftretenden Verfolgungsvorstellungen sich 
steigern konnen. Auch sonstige paranoide Wahnideen, besonders an 
Melancholic erinnernde Kleinheitsideen mit Suicidneigung sowie Hallu- 
zinationen kommen vereinzelt vor. Allerdings treten die depressiven 
Erscheinungen in starkerer Intensitat meist erst allmahlich auf, des- 
gleichen hypochondriscbe Wahnideen, die aber, worauf ich spater noch 
zu sprechen komme, vielfach nicht dem primaren Unfallereignis, 
sondern oft genug dem Entschadigungskampfe zur Last zu legen 
sind. Unter den zwangsartigen Angstzustanden sei noch als besonders 
typisch die sogen. „Eisenbahnfurcht“ (Siderodromophobie Riglers) 
hervorgehoben, die bei fast alien psychisch alterierten Eisenbahnunfall- 
verletzten anzutreffen ist (Eichelberg) und zwar nicht nur bei Passa- 
gieren, sondern auch bei Eigenbahnbeamten. So erklarten uns wieder- 
holt an Schreckneurose erkrankte Lokomotiyfiihrer, sie seien gern zur 
Aufnahme jeden Dienstes wieder bereit, nur das Wiederbesteigen der 
Lokomotive sei ihnen vorderhand unmogiich, da ihnen der Unfall noch 
allzulebhaft vor Augen stehe. Analoge Beobachtungen habe ich 
iibrigens auch bei unfallverletzten Arbeitern geraacht. Noch aus 
der jiingsten Zeit erinnere ich mich eines Bergmanns, der infolge 
falscher Signalabgabe mit seinem Forderkorb statt aufwarts nach ab- 
warts gefahren war, vor Furcht und Schreckeu, hierbei zu Schaden 
zu kommen, an nervosen Storungen erkrankte und seitdem nicht mebr 
zu bewegen war, die Grube zu befahren. 

Eineweitere sehr bemerkenswerte Folge nach Schreckeinwirkungen 
ist die zum mindesten in den ersten Tagen, meist aber Wochen oder 
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Monate hindurch fast ausnahmslos anzutreffende Schlafstorung. 
Entweder besteht vollkommene Agrypnie oder jder_Schlaf ist ausser- 
ordentlich unruhig und durcF schreckhafte Traume, in denen das 
Unfallereignis meist eine hervorragende Rolle spielt, beeintrachtigt. 
Auch sonst dominiert, worauf schon Moeli hingewiesen hat, die Er- 
innerung an den Onfall, der geradezu zwangsartig in der Vorstellungs- 
sphare sich immer wieder reproduziert. Daneben gehoren die allge- 
meine psychische Unruhe, innere Erregtheit und Schreckhaftigkeit mit 
zu den charakteristischsten psychischen Symptomen. Schon das geringste 
Gerausch ruft Erregung und Angstgefiihl hervor. Daneben entwickelt 
sich oft im weiteren Verlaufe eine abnorme Reizbarkeit, Launenhaftig- 
keit, Unvertraglichkeit und Neigung zu Zornausbriichen, kurzum, eine 
Umpragung der ganzen Personlichkeit, die aber ebenso wie 
die hypochondrischen Erscheinungen meist weniger auf die Schreck- 
wirkung als auf sekundare Momente zu beziehen sein diirfte, wenn 
es auch oft schwer ist, die direkten und indirekten Unfallfolgen bei 
dem Ineinandergreifen der Erscheinungen auseinanderzuhalten. Einige 
besonders charakteristische Beispiele fur Schreckwirkungen nach Eisen- 
und Strassenbahnunfallen seien kurz erwahnt: 

Fall 19. *24jahriger Kaufmann. Am 17. Dezember 1912 Zug- 
zusammenstoss, „furchtbarer Knall“, keinerlei korperliche Verletzung. 
Zunachst „wie benommen“, vollkommen verstort, verwirrt, voriiber- 
gehende Desorientierung, zu keinem klaren Gedanken fahig; dann 
„furchtbare Erregung“, Zittem am ganzen Korper, Herzklopfen, Kopf- 
schmerzen. Weiterhin Stiche in den Schlafen, Blutandrang zum Kopf 
mit Schwindelgefiihl, starkes Schwitzen; Frosteln, abnorme Sensationen 
in alien Gliedern, Gehstorung, Magen-Darmbeschwerden, Karios- 
werden der Zahne, Kugelgefiihl im Hals, schlechter Schlaf mit schreck- 
haften Traumen, Schreckhaftigkeit, Angstgefiihl mit Druck auf der 
Brust, psychische Depression. 

Fall 50. 30jahrige Frau. Am 20. Mai 1913 Strassenbahnzusam- 
menstoss. Keinerlei Verletzung. „Ausserordentlich erschreckt," laut 
aufgeschrieen, dann ,.ganz weg“ gewesen; keine genauere Erinnerung 
an den Unfall mehr vorhanden. Brach in „Weinkrampfe“ aus, sofort 
„Steifigkeit“ und Gefiihllosigkeit der ganzen linken Seite. Nach 1 4 
Stunde starkes Erbsechen. „Furchtbar aufgeregt“, an alien Gliedern 
gezittert, konnte sich „tiberhaupt nicbt zurechtfinden“, auch am nach- 
sten Tage „noch nicht klar“. Hochgradiges Angstgefiihl; Ruhelosig- 
keit, Schreckhaftigkeit, Depression, Neigung zum Weinen, Herzklopfen, 
starkes Schwitzen, Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, schlechter Schlaf 
mit schreckhaften Traumen, Storungender Menstruation, Ubelkeit, Auf- 
stossen, Sodbrennen, Gefiihl, „als ob sich der Magen herumdrehe“, 
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Appetitlosigkeit, Stuhlyerstopfung, sehr starker Haaraasfall, abnorme 
Sensationen („elektrisches Gefiihl" und „Nadelstiche“) in Handen und 
Fiissen, Frostsehauer iiber den ganzen Korper; bald sei die eine Kor- 
perseite oder eine Extremitat kalt, wahrend der iibrige Korper beiss 
sei und schwitze. 

Auf die bei alien diesen FallenaufsomatischemGebiet erbobenen 
Befunde werde ich weiterhin zuriickzukommen baben, ebenso auf die 
teilweise schon beriibrten subjektiven korperlicben Beschwerden. Zu- 
nachst mochte ich aber die psychischen Erscbeinungen nacb 
Telephonunfallen noch kurz erwahnen. Die meisten unserer Pa- 
tientinnen (8 yon 12) gaben an, sie seien im ersten Augenblick, viel- 
leicbt auch einige Minuten hindurch „benommen“ oder „betaubt“ 
gewesen. Eine Patientin (Fall 73 unserer Beobachtung) will sogar erst 
nach 3 / 4 Tagen wieder vollig klar geworden sein. Wegen des geradezu 
typischen Falles seien die hauptsachlichsten Daten der Kranken- 
gescbichte angefiihrt: 

Fall 73. 25jahrige Telephonistin. Schon yor dem Unfall 
Blutarmut und zeitweise neryose Beschwerden. Unfall am 3. Juli 
1912: Wahrend des Telephonierens plotzlich „starkes Knacken“ im 
linken Ohr verspiirt (angeblich Femleitung yom Blitzstrahl getroffen, 
aber keine Beschadigung der Apparate). Uber die weiteren Vorgange 
keine Erinnerung mehr. Spater wurde ihr gesagt, man habe sie 
aus dem Saal herausgetragen; sie weiss nur, dass ein Arzt ihr eine 
Einspritzung gegeben habe. Erst am anderen Morgen wieder bei yolier 
Besinnung. Bemerkte Zuckungen am ganzen Korper; ausserdem Kopf- 
und Ruckenschmerzen, Weinkrampfe, lebhaftes Angstgefiihl, unruhiger 
Schlaf mit schreckhaften Traumen, allgemeine Aufgeregtheit und 
innere Unruhe. 

Eine organische Schadigung war mit an Sicherheit grenzender 
Wahrscheinlichkeit auszuschlieseen, es handelte sich zweifellos um 
eine durch starke Knackgerausche ausgeloste Schreckwirkung bei 
der ohnehin schon stark nervos disponierten, schwachlichen und blut- 
armen PatientiD. Besondere Hervorhebung verdient yielleicht noch 
die fast yollkommene Amnesie fur die ersten Vorgange nach dem 
Unfall. 

Eine andere Patientin, Fall 79, die ebenfalls wahrend eines 
Gewitters einen heftigen Schlag in der Leitung horte, gab an, sie sei 
nicht besinnungslos gewesen, habe aber nicht gewusst, „wie ihr zu 
Mute gewesen sei“. Sie sei sofort in Weinen ausgebrochen, habe 
Kopfschmerzen yerspiirt und Zuckungen an sich bemerkt. Zu Hause 
habe sie 3 Tage „wie in einem Dammerzustande“ dagelegen und habe 
„ganz yerwirrt* 1 gesprochen. Im iibrigen stellten sich noch eine Reihe 
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korperlicher Symptome ein. Aach in Fall 75 (Erschrecken dorch 
starkes Weckgeraasch) trat erst nach einigen Standen ein tagelang 
anbaltender „schlafahnlicher“ Verwirrtheitszustand aaf, nachdem eine 
hochgradige psychische Erregong roransgegangen war. Immer aber 
trugen die Bewosstseinsstorungen, wie aach nach den Erdbeben-, 
Graben- and Bahnanfallen, einen Yoriibergehenden, initialen Charakter 
and dokamentierten damit die anmittelbarste, zanachst in aller Starke 
zar Erscheinang kommende Reaktion der Psyche, am allerdings in 
einzelnen Fallen in Form hysterischer Anfalle gelegentlich wieder auf- 
zatreten. Aach im iibrigen deckten sich die psychischen Storangen 
nach Telephonunfallen mit den bei den iibrigen Gruppen aaftretenden 
Erscheinangen. So bestand fast ansnabmslos starkes Angstgefiihl, 
hochgradige Insomnie mit nachtlichem Aufschrecken and angstigenden 
Traumen, allgemeine innere Unruhe, „inneres Beben“, allgemeine Er- 
regtheit and Schreckhaftigkeit. Daneben traten bei 2 / 3 aller Patien- 
tinnen periodisch, ohne irgendwelche besondere Ursache, sehr heftige 
„Weinkrampfe“ auf, wie iiberhaupt fast in alien Fallen die depressive 
Stimmang vorherrschend war. Gradenigo beobachtete nach heftigen 
Schalleindriicken u. a. Gehorstauschungen and Hallazinationen. In 
Fall 72 und78 anseres Materials fanden sich ausgesprochene Zwangs- 
vorstellungen, besonders Platzangst. Mehrfach warde auch unbestimmte 
Angst vor einem drohenden Ungliick geaus3erfc. Telephonophobie 
bestand bei fast samtlichen Patientinnen. Manche gingen zwar mit 
festem Willen and guten Vorsatzen wieder an ihre Tatigkeit, waren 
aber oft darch plotzlich einsetzende Inkoharenz des Gedankenablaufs 
nicht mehr zur Weiterarbeit imstande. Ihre Gedanken verwirrten 
sich, die Arbeit schlag ihnen, wie sie sich aasdriickten, „iiber dem 
Kopfe zusammen“ und in der Regel stellten sich heftigste Wein- 
attacken ein. lm ganzen stand der gesamte psychische Habitus bei 
alien nervosen Storangen nach Telephonunfallen im Zeichen mehr oder 
weniger starker Exaltation, die iiberhaupt neben den meist lebhaften 
Angstaffekten und der anfanglichen akuten Bewusstseins- 
storung das Hauptcharakteristikum aller Schreckneurosen 
in psychischer Hinsicht darstellt. 

Aber auch in somatischer Beziehung treten bei alien Schreck- 
neurosen ungeachtet ihrer speziellen Atiologie (Betriebs-, Eisenbahn-, 
Strassenbahn-, Telephonunfalle) generell immer wieder dieselben Er¬ 
scheinangen aaf und zwar in solch charakteristischen Sympto- 
menkomplexen, dass ihre klinische Sonderstellung gerechtfertigt 
erscheint. Dass dabei je nach Art and Intensitat der psychischen 
Erschiitterung im Einzelfalle Varianten vorkommen und bald diese, 
bald jene Erscheinang starker hervortreten kann, ist selbstverstand- 
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lich. Auch die indiyiduelle Disposition bedingt, worauf ich weiterhin 
noch einzugehen habe, gewisse und wichtige Besonderheiten. 

Unter den somatischen Erscheinungen stelien in erster Linie 
zweifellos Symptome von seiten des Herzens und der Blutgefasse , 
Symptome, wie sie gelegentlich aucb als Neurasthenia cordis sive 
vasomotorica bezeichnet worden sind. Schon OppenheTm hat lhre 
Haufigkeit bei der „traumatischen Neurose“ hervorgehoben, dabei 
aber anscheinend diejenigen Falle besonders im Auge gebabt, bei 
denen der Unfall mit einem psychischen Shock verbunden war, also 
Falle, die ins Gebiet der Schreckneurose fallen. Eine genauere 
Untersuchung ergibt nun, worauf ich schon friiher an anderer Stelle 
hingewiesen habe, dass ausgesprochene Erscheinungen von seiten des 
Zirkulationsapparates, seien sie nun subjektiver oder objektiver Natur, 
bei den Schreckneurosen mit solcher Regelmassigkeit anzutreffen sind 
(unter 100 Fallen von Schreckneurosen 96 mal), dass der „vaso- 
motorische“ oder ,,kardiovaskulare Symptomenkomplex“ ge- 
radezu als Charakteristikum in somatischer Hinsicht ange- 
sehen werden muss, obwohl naturgemass die einzelnen Symptome 
nicht stets und in alien Fallen in gleicher Ausbildung sich zeigen. 

Betrachten wir zunachst die Storungen von seiten des 
Herzens, so finden wir, dass subjektiv fast immer dieselben Be- 
schwerden vorgebracht werden, und zwar wird vor allem geklagt iiber 
Her zklopfen, Angst- un d Beklemmungsgefiihl, Schmerzen, Stiche oder 
sonstige abnorme Sensationen in der HerzgegencT, zuweilen mit Aus- 
strahlen der Schmerzen in den linken Arm nach Art der Angina 
pectoris (Thiem beobachtete gelegentlich auch Ausstrahlen in den 
rechten Arm ohne bestebende Dextrokardie), Klagen, die in der Regel 
schon unmittelbar nach der Schreckeinwirkung auftauchen und sich 
auch haufig einige Zeit zu erhalten pflegen. Von unseren 100 Fallen 
klagten nicht weniger als 70 uber Herzbeschwerden, wenn auch im 
einzelnen meist noch zahlreiche sonstige Klagen bestanden. Noch er- 
heblich haufiger (etwa 90 Proz.) waren die objektiven Er¬ 
scheinungen von seiten des Herzens, Beschleunigung, Irregula- 
ritat oder Labilitat der Herzaktion. Pulszahlen von 140—160 pro 
Minute waren keine Seltenheit; in der Regel betrug bei ruhigem 
Verhalten die Pulsfrequenz 100—120, stieg aber bei irgendwelcher 
korperlichen oder geistigen Anstrengung oder Erregung momentan 
ganz betrachtlich. lrregularitat wurde nur vereinzelt beobachtet und 
dann auch meist nur voriibergehend nach Aufregungen oder dergl., 
gelegentlich bei anfallsweisen Attacken von allgemeiner Schwache, 
Angstgefuhl und Beklemmung, Schweissausbruch und Tachypnoe. 
Dabei war auffallend, dass sowohl die subjektiven wie objektiven 
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Symptome bei den Frauen entschieden ausgepragter waren als bei 
den mannlichen Patienten. Bernhardt beobachtete unter seinem 
grossen Material von Telephonistinnen mit Schreckneurosen (zus. 209 
Falle) ebenso wie wir fast stets eine Pulsbesehlennigung. Nur in ganz 
vereinzelten Fallen erschien das Cor unbeteiligt; statt dessen fanden 
sich aber dann fast ausnahmslos sonstige Erscheinungen von seiten 
des Zirkulationsapparates, wie denn fiberhaupt ein inniger Konnex 
zwischen Herz- und Gefassstorungen besteht. 

Als objektive vaskulare Symptome kommen vor allem in 
Betracht Dermographie, Cyanose der Han de und Fiisse. auf iokaler 
Asphyxie beruhend, Blutandrang zum Kopf, gelegentlich abwechselnd 
mit abnornfer Blasse, fleckige und streifige Rote im Gesicht oder auch 
am iibrigen Korper, besonders an den Armen, zuweilen mit diffuser 
oder quaddelartiger odematoser Schwellung. Auffallend ist auch in 
manchen Fallen ein marmoriertes Aussehen der Haut. Bei einem 
Patienten meiner Beobachtung trat plotzlich wahrend des Abendessens 
innerhalb weniger Minuten eine iiber den ganzen Korper (Gesicht, 
Brust, Riicken, Oberarm, Oberschenkel) sowie fiber die Schleimhaute 
des Mundes, Rachens und Kehlkopfes ausgebreitete Urticaria ein, 
die wegen der Mitbeteiligung der Schleimhaute vorfibergehend zu 
starken Erstickungsanfallen ffihrte, sich aber innerhalb einiger Stunden 
bis auf unerhebliche Reste wieder verlor. Uberhaupt unterliegen die 
yasomotorischen Storungen ausserordentlich starken Schwankungen 
und sind in hohem MaCe abhangig von psychischen Erregungen. So 
trat bei einer unserer Patientinnen (Fall 74), einer 25jahrigen Tele- 
phonistin, jedesmal im Anschluss an die arztliche Untersuchung eine 
yon den Schlafen fiber die Wangen langsam sich ausbreitende odema- 
tose Schwellung und Rotung ein, die stundenlang bestehen blieb, um 
dann ziemlich rasch wieder zu verschwinden. Selbst auf der behaarten 
Kopfhaut wurden gelegentlich derartige von der Patientin selbst als 
„Beulen“ bezeichnete urtikarielle Eruptionen beobachtet. 

Subjektiv wird bei bestehenden Gefassstorungen offers ge- 
klagt fiber standige oder anfallsweise Kopfschmerzen, Schwindelgefiihl, 
Blutandrang zum Kopf bei gleichzeitig kalten und feuchten Extremi- 
taten, abwechselndes Hitze- und Frostgeffihl fiber den ganzen Korper 
(vergl. Fall 19 und 50). Dabei stehen jedoch im allgemeinen die 
Klagen fiber Kopfschmerz und Schwindelgefiihl nicht derart im 
Vordergrund des gesamten Krankheitsbilde3, wie es beispielsweise 
nach Kopfverletzungen der Fall ist. Zweifellos sind sie bei den 
Schreckneurosen aufzufassen als auf allgemeiner Zirkulationsstorung 
beruhende Symptome, die vielfach fiberhaupt fehlen und manchen 
Schwankungen unterworfen sind, wahrend die Kopfbeschwerden nach 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



tjl>er Schreckneurosen in klinischer und unfallrecbtlicber Beziehung. 353 

Contusio capitis, Commotio cerebri, Schadelbruch usw. in der Regel 
den integrierenden Bestandteil des gesamten Krankheitsbildes 
ausmachen und derart vor alien sonstigen Erscheinungen hervortreten, 
dass man geradezu von einem „cerebralen Symptomenkomplex“ 
nach Kopfverletzungen sprechen kann. Handelt es sich doch auch 
bei letzteren haufig genng am lokale Reizzustande infolge Blu- 
tungen in die Meningen, zuweilen mit folgender chronischer Meningitis 
serosa, um kapillare Blutungen, leichte Schadigungen der Hirnsub- 
stanz mit Degenerationsherden, Erschiitterung des zentralen Gleich- 
gewichtsapparates usw., also Schadigungen, die schon rein anatomisch- 
pbysiologisch betrachtet, zum grossen Teil auf Tollkommen anderer 
Grundlage berubenals die eine allgemeine Alteration des Vasomotoriums 
darstellenden Gefassstorungen bei Schreckneurosen. Nicht weniger 
als V 3 aller Falle von Schreckneurose klagte iiberhaupt niemals iiber 
Kopfbeschwerden und bei den tibrigen handelte es sich haufig mehr 
um ein eigenartiges Druck- und Bandgeffihl als um ausgesprochenen 
Schmerz, oder der Schmerz war nur unbedeutend, von wechselnder 
Starke oder periodischem Auftreten. Mehrfach allerdings bestanden 
andauernd ganz erhebliche Kopfbeschwerden. Besonders diejenigen 
Patienten, die an hochgradiger Agrypnie zu leiden hatten oder bei 
denen die Zirkulationsstorungen (Blutandrang zum Kopf usw.) einen 
erhebliehen Grad aufwiesen, klagten in der Regel auch fiber starkere 
Kopfschmerzen, Kopfdruck und gelegentlich auch fiber starkeres 
Schwindelgefuhl. Klagen fiber Schwindelerscheinungen wurden 
aber nur von etwa i j i aller Falle vorgebracht, wahrend sie nach Kopf¬ 
verletzungen eigentlich niemals fehlen. Dazu kommt, dass nach 
Kopfverletzungen ausser organischen Schadigungen sehr oft eine 
als objektives funktionelles Symptom zu betrachtende abnorme Reiz- 
barkeit des Bogengangsystems bei galvanischer Durchstromung 
oder bei kfihlem Ausspritzen der Gehorgange nachzuweisen ist, was 
wir unter unseren Schreckneurotikem, abgesehen von den weiterhin zu 
erwahnenden meniereartigen Komplexen nur in den seltensten Fallen 
beobachten konnten. Auch fiber Erscheinungen von seitender hoheren 
Sinnesorgane (Flimmern vor den Augen, leichte Ermfidung beim 
Lesen, Doppelsehen, Ohrensausen, Beeintrachtigung des Horvermogen's 
usw.), sehr haufige Klagen nach Kopftraumen, wurde von den Schreck- 
neurotikern nur ganz vereinzelt geklagt. Meist gingen Flimmern vor 
den Augen und Schwindelgeffihl gleichzeitig einher, ebenso das Ohren¬ 
sausen, das nur in seltenen Fallen dauernd bestand. Objektiv wurden 
durch spezialistische Untersuchungen des Sehorgans haufig 
vom Unfall vollig unabhangige Anomalien des Brechzustandes, besonders 
Astigmatismus und Hyperopie, bei alteren Individuen Presbvopie und 
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beginnende Kataraktbildung festgestellt, Zustande, die bis zum Unfall 
unbemerkt geblieben waren, um dann infolge erhohter Selbstbeobach- 
tung erst subjektiv ins Bewusstsein zu treten. Mehrfach waren die 
Augenbeschwerden als Teilerscheinung des nervosen AllgemeinZustandes 
anzusehen und gelegentlich fanden sich auch objektive Zeichen eines 
nervosen Zustandes (Mydriasis spastica, Akkomodationskrampf). 
Aber nur in einem Falle waren organische, auf den Unfall zu be- 
ziehende Schadigungen nachzuweisen (durch Schreck verschlimmerter 
Diabetes mellitus mit friscben Netzhautblutungen). Auch die 
spezialistische Untersnchung des Gehor- und Gleichge- 
wichtsapparates ergab nor in einem einzigen Falle eine bis zu einem 
gewissen Grade als Unfallfolge zu betrachtende organische Scha- 
dignng. Es handelte sich um eine 41jahrige, schon vor dem Unfall 
schwerhorige Frau (Fall 44), die bei Gelegenheit eine3 Eisenbahn- 
unglucks sich stark erschreckte und die dann in den nachsten Wo- 
chen neben sonstigen Erscheinungen (Aufgeregtheit, innere Unruhe, 
schreckhafte Traume usw.) eine geradezu rapide Abnahme des Hor- 
vermogens bemerkte, die auch von autoritativer Seite festgestellt 
wurde. Spater fand Prof. Eschweiler, der die Patientin mitbegut- 
achtete, eine typische Otosklerose und kam zu dem Ergebnis, dass 
durch den Unfall sehr wohl eine Verschlimmerung des alten Gehor- 
leidens auf dem Wege vasomotorischer oder trophischer Storungen 
herbeigefiihrt sein konne. Im iibrigen haben wir aber auch bei Tele- 
phonunfallen niemals organische Gehorlasionen beobachtet. Falls nicht 
die Klagen der Patienten, wie es mehrfach der Fall war, auf alten 
Mittelohrleiden oder dergl. beruhten, waren sie in der Hegel als Aus- 
fluss des nervosen Allgemeinzustandes aufzufassen und in der Haupt- 
sache auf abnorme Zirkulationsverhaltnisse zuriickzufiihren. Auch die 
nach Schreckeinwirkung gelegentlich vorkommenden Anfalle von 
Pseudomenitire (v. Frankl, Bohnig) siod durch vasomotorisch 
ausgeloste Gefassstorungen im Labyrinth bedingt (v. Krafft-Ebing) 
und stehen in engstem Zusammenhang mit allgemein nervosen Zirku- 
lationsanomalien. So traten in dem oben beschriebenen Fall 74 
gleichzeitig mit den ausserlich sichtbaren Gefassstorungen anfallsweise 
starke subjektive Beschwerden nach Art des Meniereschen Kom- 
plexes ein: Ohrensausen, ziehende Schmerzen im linken Ohr, Hitze- 
gefiihl im Kopf, Schwindel, Herzklopfen, Obelkeit, „innere Unruhe 
und Zittern im ganzen Korper“, hochgradige Gerauschempfindlichkeit 
— Anfalle, die erst nach stundenlangem, vollig ruhigem Verhalten 
voriibergingen. Auch ahnlich verlaufende migraneartige Komplexe 
kommen bei Schreckneurosen ziemlich haufig vor. 

Was die Klagen liber kalte und feuchte Extremitaten anbe- 
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trifft, so wurde die objektiv oft festzustellende Cyanose (lokale 
Asphyxie) bereits erwahnt. Haufig findet sich aber auch im Gegenteil 
eine auffallende Blasse (lokale Synkope) oder abwechselnd bald 
Blasse, bald Cyanose, besonders an den Fingem, selir oft verbunden 
mit Parasthesien, wie Ameisenlaufen, „elektrischem“ Gefiihl und 
vor allem „ziehenden“ Schmerzen durch den Eiicken, die Gliedmassen 
bis binein in Fingerspitzen und Zeben. Ob derartige Akroparasthesien 
durch va somotorische Storungen (arterielle Krampfzustande bezw. 
venose Erschlaffung) bedingt oder ob sie hysterischer Natur sind, ist 
zwar nicht generell fur alle Falle zu entscheiden. Beim gleichzeitigen 
Bestehen vasomotorischer Erscheinungen diirften aber die Parasthesien 
wohl zweifellos mit ersteren in ursachlicher Beziehung stehen. Ge- 
legentlich wird auch nur eine einzige Extremitat als „kalt“ bezeichnet, 
wahrend im iibrigen Korper ein Warmegefiihl bestehen soli (vergl. 
Fall 50, bei dem wahrend eines derartigen Zustandes die Finger der 
rechten Hand auffallend blass waren, wahrend die der linken Hand 
normale Farbe zeigten). Gelegentlich sind die dauernd vorhandenen 
oder periodisch auftretenden Verfarbungen derart stark, dass das 
ganze Bild an die ja auf arteriellen und venosen Gefasskrampfen be- 
ruhende Raynaudsche Erkrankung erinnert, unter deren Gelegen- 
heitsursachen Gemiitsbewegungen (Schreck) den ersten Platz einnehmen 
(Oppenheim) und die symptomatisch als Oedeme bleu u. a. bei 
Hysterie ja otters zur Beobachtung kommi Gangranose Erscheinungen 
hahen wir niemals beobachtet, nur gelegentlich trophische Storungen 
an den Nageln. Auch das „Hitze“- und „Frostgefiihl“ mit seinen 
zahlreichen Varianten beruht zweifellos auf vasomotorischen Erschei¬ 
nungen. Ebenso haben die ja bei Schreckneurosen ausserordentlich 
haufigen Schlafstorungen zum Teil vasoneurotischen Charakter, 
desgleichen die spater zu erwahnenden Menstruationsanomalien 
(Bing und Stierlin). 

Perkutorisch und rontgenologisch ist bei Mitbeteiligung des 
Herzens in den nichtkomplizierten Fallen (Fehlen von Arteriosklerose, 
Nephritiden usw.) in der Regel kein abnormer Befund zu erheben: 
doch kommen vereinzelt, worauf ich auch schon friiher an anderer 
Stelle hingewiesen habe, Falle akuter Herzdilatation nach Schreck- 
einwirkung vor. Drei einschlagige Falle unseres Materials konnen 
als sichergestellt gelten (Fall 36, 45 und 59); in einem weiteren 
Falle (81) war die Herzerweiterung moglicherweise auf Arteriosklerose 
zuriickzufiihren und alteren Ursprunges; jedenfalls liessen sich die 
Kriterien einer akuten Entwicklung in letzterem Falle nicht nach- 
weisen, wahrend bei den 3 iibrigen Patienten ziemlich intensive Er¬ 
scheinungen von seiten des Herzens von Anfang an im Vordergrunde 
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der Erkrankung standen. In Fall 45 (56jahrige Fran), der allerdings 
schon friiher voriibergehend Herzstorungen (leichte Herzmuskel- 
schwache) gezeigt hatte, kam es infolge des Unfallereignisses zn er- 
neutem Auftreten von Herzklopfen, Atemnot und Ohnmachtsgefiihl, 
objektiv ausser Herzdilatation zu kleinem, bescbleunigtem Pols und 
Albuminurie, wahrend in Fall 36 (38jahriger Mann), der vor dem 
Unfall anch nacb Aussage des Hausarztes nie herzleidend war, ausser 
Herzstorungen mit Dilatation und Tachykardie zahlreiche vasomoto- 
rische Storungen subjektiv und objektiv in Erscheinung traten. End- 
lich zeigte Fall 59 (29jahrige Modistin) bei der einige Wochen nach 
der Schreckeinwirkung vorgenommenen ersten Untersuchung eine 
starke Erweiterung des Herzens nach rechts, die aber schon nach 
14 Tagen geringer wurde und nach weiteren 2—3 Monaten wieder 
geschwunden war unter gleichzeitiger Besserung des anfangs kleinen, 
unregelmassigen und beschleunigten Pulses. Auch in Fall 45 und 36 
bildete sich die Dilatation nach wenigen Monaten bei entsprechender 
Behandlung mit kohlensauren Salzbadern usw. wieder zuriick. 

Die Beurteilung des Falles 59 stiess ubrigens zunachst insofem 
auf Schwierigkeiten, als die Patientin einen leichten Exophthalmus 
neben Tremor der Hande, Tachykardie und Hyperidrosis zeigte, Er- 
scbeinungen, die jedenfalls den Gedanken an M. Basedow nahelegen 
mussten. Da aber keine Schilddriisenveranderung bestand und ausser 
dem geringfiigigen Exophthalmus sonstige Augensymptome fehlten, so 
erschien uns selbst die Annahme einer „forme fruste“ nicht hin- 
reichend begriindet, zumal die Hauptsymptome: Tremor, Tachykardie 
und Hyperidrosis erst als unmittelbare Schreckwirkung aufgetreten 
waren. Allerdings ist bei alien analogen Fallen unbedingt im Auge 
zu behalten, dass „alle auf das sympathische Nervensystem einwirken- 
den Ereignisse, wie Schreck, Angst“ (Thiem), iiberhaupt heftige Ge- 
miitsbewegungen bei bestehender Veranlagung einen plotzliclien Aus- 
bruch des M. Basedow herbeifiihren konnen. Zum Beleg erinnere 
ich an den von Remlinger mitgeteilten Fall eines tiirkischen Sol- 
daten, der von einem Hunde angefallen wurde und nach 4—5 Tagen 
an einer schmerzhaften Schwellung der Schilddriise, Herzklopfen, 
Eurzatmigkeit, Pulsbeschleunigang und allgemeinem Zittern erkrankte 
und bei dem ein rasch verlaufender M. Basedow sich entwickelte. 
Bei der Identitat vieler Einzelsymptome ist die Differentialdiagnose 
zwischen einer einfachen Schreckneurose und einem durch Schreck 
ausgelosten und in Entwicklung befindlichen M. Basedow sicher oft 
recht schwer und erst nach langerer Beobachtung zu entscheiden. 
Wichtig ist, wie natiirlich in alien Fallen, eine sorgfaltige Anamnese. 
So konnten wir bei einer 26 jahrigen Telegraphengehilfin einen schon 
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friiher vorhandenen M. Basedow nachweisen, der durch den Unfall 
(Erschrecken dureh knackende Gerausche) nicht wesentlich verschlim- 
mert worden and auf den der grosste Teil der subjektiven Beschwerden 
zuriickzufiihren war, so dass nnfallrechtlich Ablehnung des Falles in 
Frage kam. 

Unter den kardioyaskularen Symptomen der Schreckneurose be- 
sonders hervorzuheben sind weiterhin Erhohung and Labilitat 
des Blutdrucks, Erscheinungen, die entsprechend den starken Tonus- 
schwankungen, der leicbten Ansprecbbarkeit und Labilitat des ge- 
samten Zirkalationssystems auf psycbiscbe Reize hin in zahlreichen 
Fallen konstatiert werden konnten. Schon Strauss bat auf die Be- 
deutung der Blutdruckerhohung als objektives Symptom bei funktio- 
nellen Neurosen hingewiesen, wahrend von anderer Seite (Kiihn) bei 
manchen Formen von Neurasthenie eine erhebliche Herabsetzung 
des Blutdrucks gefunden wurde. Nach meinen Beobachtungen scheint 
aber bei Schreckneurosen eine Herabsetzung kaum vorzukommen, 
wahrend Blutdruckerhohung sehr haufig anzutreffen ist, sei es als 
Ausdruck einer konstanten Tonussteigerung im arteriellen System, sei 
es als periodisch auftretendes Symptom spastischer Gefasskrisen. Uber- 
haupt gehoren Schwankungen des an verschiedenen Tagen 
gemessenen Blutdrucks bei alien funktionell-nervosen Individuen 
fast zur Regel, schwankt doch selbst bei Normalen der systolische 
Blutdruck bei geistigen Erregungen usw. nicht selten um 10 bis 20 mm 
Quecksilber. So betrug z. B. bei Fall 33 (34 jahriger Kaufmann mit 
Schreckneurose nach Eisenbahnunfall) der systolische Blutdruck am 
24. Juli 170, am 28. Juli 160, am 31. Juli 175 mm Hg, stets gemessen 
unter denselben Kautelen und bei ruhigem Verhalten des Patienten. 
In Fall 9 betrug er am 5. September 120, am 9. Oktober 155 mm Hg. 
Wichtig sind die Symptome der Blutdruckerhohung und -labilitat im 
Krankbeitsbilde der Schreckneurose nicht nur bei ihrer erstmaligen 
positiven Feststellung, sondern vor allem ist auch ihr allmahliches 
Wiederzuruckgehen, ihr regelmassiges Fehlen bei spateren Nach- 
untersuchungen ein wichtiges Zeichen fur ein allgemeines Abklingen 
des kardioyaskularen Reizzustandes. 

Bei 74 von den 80 neu beobachteten Fallen liegen genaue Be- 
stimmungen des systolischen Blutdrucks nach Riva-Rocci 
vor. Betrachtet man bei jiingeren Leuten, etwa bei Individuen unter 
40 Jahren als „normalen“ systolischen Blutdruck Werte von 100 bis 
140 mm Hg und bei alteren Individuen bis zu 150 mm Hg, lasst man 
also den „normalen“ Werten einen ziemlich weiten Spielraum, so 
haben wir gefunden, dass „subnormale“ Werte (unter 100 mm Hg) 
uberhaupt nicht festzustellen waren — auch Blutdruckzahlen von 
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100 bis zu 110 kamen cur in 3 Fallen vor —, dass hingegen ab- 
norm hohe Werte, fiber 140 bzw. 150 bis zu 200 mm Hg und 
darfiber bei nichtweniger als29Schreckneurotikern(=40Proz.) 
ermittelt werden konnten (18 Patienten unter und 11 Patienten liber 
40 Jahren). Der niedrigste Wert war 104 mm Hg (Fall 19); 9 Monate 
frfiher batte er 120 mm Hg betragen; ausser starker Pulslabilitat 
waren Erscheinungen von Herzschwache nicht nachzuweisen, dagegen 
fand sich eine starke Erschlaffung der Hautgefasse (fast standige 
Kopfrotung und andauerndes Schwitzen). Auch in Fall 46 (18jahrige 
schwachliche, anamische Patie'ntin), der anfangs 130, nach 2 Monaten 
nur 110 mm Hg aufwies, bestand von seiten des Herzens lediglich 
eine Beschleunigung und Labilitat der Herzaktion. Dagegen zeigte 
Fall 65, dessen Blutdruckwert sich ebenfalls der unteren Grenze des 
Normalen naherte (105—108 mm Hg), scbon vor dem Unfalle zeifc- 
weise eine Debilitas cordis infolge Herzverfettung. Diese 3 Falle 
(19, 46, 65) sind aber auch die einzigen unter unserem Material, bei 
denen die Blutdruckzahlen sich den „subnormalen“ Werten so weit 
nahern, dass ihnen eine gewisse pathognomonische Bedeutung bei 
besonderer Wtirdigung des einzelnen Falles moglicherweise zuge- 
sprochen werden konnte. 

Demgegentiber kommt den abnorm hohen Blutdruckwerten 
bei den Schreckneurosen eine ungleich wichtigere diagnostische 
Stellung zu, wie tiberbaupt bei funktionellen Unfallneurosen nach 
meinen Erfahrungen die Blutdrucksteigerung den am haufigsten 
anzutreffenden pathologischen Blutdruckbefund darstellt. Allerdings 
scheint sie bei nervosen Zustanden nach Kopfverletzungen, allge- 
meiner Erschfitterung usw. bei schatzungsweisem Ermessen weniger 
haufig vorzukommen als bei den Schreckneurosen. Gerade bei letz- 
teren ist eben, worauf ich weiterhin noch einzugehen habe, der Kern- 
punkt des ganzen Krankheitsbildes in Reizerscheinungen im vege- 
tativen Nervensystem, speziell im Vasomotorengebiet zu 
suchen, die naturgemass sehr leicht zu Erhohungen des Gefasstonus 
zu ffihren vermogen. Ubrigens kamen bei Mannem nach unserer 
Beobachtung die Blutdrucksteigerungen bedeutend haufiger vor als 
bei Frauen, wie ein Vergleich der Prozentzahlen eklatant ergibt. 

Es wiesen Blutdruckerhohungen auf: 

von 37 Mannem 20 = rund 50 Proz., 

„ 37 Frauen 9 = „ 25 „ 

Die Ursache dtirfte zum Teil darin zu suchen sein, dass ein un¬ 
gleich grosserer Prozentsatz Manner sich bereits in vorgerficktem Alter 
befand und schon arteriosklerotische Erscheinungen in dem einen und 
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anderen Falle sich geltend machten, so dass nicht ausnabmslos in alien 
Fallen die Blutdruckerhohung einzig und allein anf Rechnung der 
Schreckneurose zu setzen war. 

Uberhaupt sind Erhohungen des systolischen Blutdrucks natiirlich 
nur dann als objektives funktionell-nervoses Symptom in Anspruch zu 
nehmen, wenn zuvor alle sonstigen Erkrankungen, die zu Blutdruck- 
steigerungen fiihren konnen, vor allem Arteriosklerose und Nephri- 
tiden, mit einiger Sicherheit auszuschliessen sind. Kein Anhalt fur 
das Vorliegen derartiger Komplikationen war unter unseren 29 Fallen 
mit erhohtem systolischen Blutdruck zu finden bei 21 Patienten, also 
bei 72,4 Proz. der Falle, und zwar bei 15 Mannern und 6 Frauen. 
3m einzelnen waren die Blutdruckwerte folgende: 


a) Manner: b) Frauen: 
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Wir sehen also, dass die Patienten fast durchweg im riistigsten 
Alter sich befanden und eine Abhangigkeit vom Alter nicht bestand. 
Bei alien Patienten ausnahmslos fanden sich weder arteriosklerotische 
noch nephritische Erscheinungen, dagegen waren stets gleichzeitig 
noch sonstige kardiovaskulare Symptome funktioneller Natur fest- 
zustellen. Besonders bemerkenswert ist Fall 52 (23jahrige Ver- 
kauferin), bei dem sich ausser einer Mitbeteiligung des Respirations* 
systems (asthmatische Anfalle), des Digestionsapparates (hochgradige 
Obstipation) und des Urogenitalsystems (Menstruationsanomalien) und 
neben sonstigen kardiovaskularen Symptomen allnachtlich erfolgende 
Blntungen aus dem Nasen-Rachenraume bemerkbar machten, fiir die 
trotz wiederholter spezialistischer Untersuchung eine sichere Ursache 
(ein anfangliches Geschwiir am Nasenseptum kam rasch zur Ausheilung) 
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nicht zu finden war. Vielleicht sind sie mit dem fur das Alter der 
Patientin ausserordentlich hoben Blutdruck (165 mm Hg) in Zusammen- 
hang zu bringen, jedenfalls erscbeint mir unter diesen Umstanden, 
obwobl es sicb um eine stark bjsterische Patientin bandelte, der Name 
„hysterische Blutung“ nicht am Platze. 

Die 8 Falle von Blutdruckerhohung mit organischer Kom- 
plikation betrafen samtlich Arteriosklerotiker in vorgeriicktem 
Alter. Ob und inwieweit bei derartigen Fallen eine bestebende Blut¬ 
druckerhohung der Arteriosklerose bezw. einem funktionell-nervosen 
Reizzustand zur Last zu legen ist, ricbtet sich naturlich nach den Be- 
gleitumstanden des einzelnen Falles, insbesondere nacb dem fruheren 
Zustande des Patienten sowie nacb gleichzeitigen kardiovaskularen 
Symptomen funktioneller oder organischer Natur. Wichtig ist nicht 
nur die Beschaffenheit der Arterienwandungen, sondern auch das 
etwaige Vorliegen eines starken allgemeinnervosen Reizzustandes bezw. 
einer etwaigen Nieren- und organischen Herzkomplikation (Scbrumpf- 
niere, Herzvergr&sserung usw.). Je nachdem wird man die Blut¬ 
druckerhohung mehr auf abnorme Gefassinnervationen oder auf or- 
ganische Ursachen oder auch auf beides zuriickfiihren diirfen, wenn 
es naturgemass auch zu allermeist bei Wahrscheinlichkeitsannahmen 
bleiben muss. So haben wir in Fall 56 (72jahrige Frau) bei einer 
massig starken Arteriosklerose und gleichzeitigen ausgesprochenen ner- 
vosen Reizsymptomen die fur Arteriosklerose aussergewohnlich hohe 
Blutdrucksteigerung (210 mm Hg) teilweise auf funktionelle Einfliisse 
zuriickgefuhrt und sie damit gleichzeitig in gewissem Grade als kar- 
diovaskulares Symptom der vorliegenden Schreckneurose mit aner- 
kannt. In anderen Fallen mit weniger starker Blutdruckerhohung, 
etwa 160—190 mm Hg, oder geringerer nervoser Erregbarkeit lag es 
naher, nur die Arteriosklerose als ursachliches Moment heranzuziehen 
und, falls diese schon vor dem Unfalle in gleicher Intensitat bestand, 
einen Zusammenhang mit den Unfallfolgen abzulehnen. Wir kommen 
damit zu der weiteren, praktisch sehr wichtigen Krage, ob auch die 
Arteriosklerose an sich infolge einer stattgehabtenSchreck- 
einwirkung auftreten oder eine bestehende Arteriosklerose 
verschlimmert werden kann. Unfallrechtlich ist die Frage der 
Arteriosklerose ja immer noch eines der umstrittensten und schwie- 
rigsten Kapitel, wenn auch nach alien arztlichen Erfahrungen nicht 
bezweifelt wird, dass psychische Aufregungen, Sorgen, Rummer, 
geistige Uberanstrenguiigen die Entwicklung einer Arteriosklerose, be- 
sonders einer Koronarsklerose (Pawinski), begvinstigen und beschleu- 
nigen konnen. Ich verweise insbesondere auf die von Oppenbeim 
sowie von Rumpf und Selbach mitgeteilten Falle, bei denen die 
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Herz- und Gefassveranderungen mit grosser Wahrscheinlichkeit auf 
die durcb den Unfall bedingten andauernden seeliscben Erregungen 
zuriickznfuhren waren, sich also als indirekte Unfallfolgen dar- 
stellten. Auch andere Autoren (Watermann, Baum, Kiilbs, 
Broadbert, Rivolta) baben analoge Beobachtungen gemacbt. Der 
Rivoltasche Fall (28jabriger Mann mit Depressiousfraktur des rechten 
Scbeitelbeins, 10 Tage bewusstlos, nach 2 Monaten starke Ausdehnung 
und Schlangelung der Schlafen- und Stirnschlagadern mit bedeutender 
Wandverdickung, aucb Oberarm- und Radialarterien gespannt und 
gewunden) zeigt allerdings die Besonderheit, dass nach der Art der 
Verletzung R. zur Annahme einer „direkten Scbadigung des vaso- 
motorischen Rindenzentrums“ gelangte, wabrend es sicb in den ubrigen 
Fallen stets um psychisch bedingte Innervationen des Vasomotoren- 
gebietes handelte. Der Endeffekt ist natiirlich der gleicbe. Ausschlag- 
gebend ist stets eine erhohte Ansprecbbarkeit des Vasomotoren- 
zentrums, eine gesteigerte Innervation der vasomotorischen Fasern des 
vegetativen Systems und dementsprechend eine aussergewohn- 
liche Inanspruchnahme des Erfolgorgans, d. b. des gesamten 
Zirkulationssystems. Kommt es dabei zu dauernder erhohter 
Inanspruchnahme, zu ungewobnlich haufigen Kontraktionen und Er- 
schlaffungen der Gefasswande, so ist, das unterliegt wobl keinem 
Zweifel, die Moglichkeit einer vorzeitigen Abnutzung gegeben, zumal 
wenn, wie Kiihne zutreffend bemerkt, die erhohte Inanspruchnahme 
gleichzeitig mit Blutdruckerhohung einhergeht und damit noch eine 
weitere Ursache fur die Entstehung der Arteriosklerose gegeben wird; 
ist doch eine standige arterielle Druckerhohung sicher imstande, all- 
mahlich zu Anderungen der Elastizitat und Dehnbarkeit der Blutge- 
fasse zu fiihren. Kiihne ist sogar der Ansicht, dass bei einseitigen 
vasomotorischen Storungen die arteriosklerotischen Erscheinungen 
ebenfalls nur einseitig auftreten, eine Angabe, die durch einen jiingst 
von Rumpf mitgeteilten Fall von umschriebener Arteriosklerose der 
Arteria profunda cerebri nach Schadelbasisbruch eine gewisse Be- 
statigang erfahrt, obgleich in letzterem Falle die Deutung, weshalb 
gerade dies eine Gefass arteriosklerotisch erkrankte, auch nach deni 
Obduktionsbefunde nicht sicher zu geben war. Unter meinem vor- 
liegenden Material von Schreckneurosen vermochte ich analoge Falle 
nicht festzustellen. Uberhaupt ist m. E. das Auftreten von Arterio¬ 
sklerose als direkte oder indirekte Unfallfolge stets nur als seltene 
Ausnahme anzusehen. Jedenfalls vermag ich die Angaben von 
Watermann und Baum, die fast regelmassig bei ihren Unfall- 
verletzten Initialsymptome von Arteriosklerose beobachteten, nicht zu 
bestatigen. Nicht nur bei unseren Fallen von Schreckneurose, sonderu 
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auch bei Patienten mit Kopftraumen oder sonstigen Verletzungen 
haben wir Arteriosklerose nicht haufiger angetroffen ala unter den 
ubrigen, nicht unfallverletzten Patienten, so dass der traumatischen 
Atiologie der Arteriosklerose m. E. keine besonders hervortretende 
Bedeutung beigemessen werden kann, es sei denn, dass man die ja 
bei Schreckneurosen sehr haufig vorhandene Blutdrucksteigerung, fiir 
sicb allein betrachtet, scbon als Initialsymptom von Arteriosklerose 
unberechtigterweise ansehen wtirde. Wenn auch gelegentlich, in 
seltenen Fallen, eine durcb andauernde seelische Erregung hervorge- 
rufene Erhohung und Labilitat yon Blutdruck und Herztatigkeit in- 
folge einer starkeren Inanspruchnahme und Abnutzung des Herzge- 
fasssystems zu arteriosklerotischen Veranderungen fiihren mogen, so 
ist dies docb bei weitem nicht die Regel. Zudem glaube ich, dass 
auch in derartigen Fallen meist noch sonstige Schadlichkeiten atio- 
logisch mit in Frage kommen. Fiir die Praxis der Unfallbegutachtung 
ergibt sich jedenfalls die Forderung, einen Zusammenhang zwischen 
Unfall und Arteriosklerose nur dann anzuerkennen, wenn sonstige 
Schadlichkeiten: Alkohol- und Nikotinmissbrauch, Gicht, Diabetes, Lues, 
Infektionskrankheiten, Hereditat mit einiger Sicherheit als wesentlich 
mitwirkende Faktoren ausgeschlossen werden konnen. Nach alledem 
ist die Gefahr einer nach einer Schreckeinwirkung sich entwickelnden 
Arteriosklerose als so gering zu betrachten, dass sie praktisch kaum 
in die Wagschale fallt; liess sich doch unter meinem gesamten Mate¬ 
rial yon Schreckneurosen trotz der Haufigkeit der Blutdrucksteigerung 
und der sonstigen kardiovaskularen Symptome auch nicht in einem 
einzigen Falle mit einiger Wahrscheinlichkeit ein ursachlicher direkter 
oder indirekter Zusammenhang zwischen Unfall und Arteriosklerose 
annehmen. Ebenso warVerschlimmerung einer bereits bestehenden 
Arteriosklerose niemals nachzuweisen oder auch nur als wahrschein- 
lich anzusehen, obwohl an sich zuzugeben ist, dass beispielsweise 
bei latenter Gehirnarteriosklerose durch die mit der Schreckeinwirkung 
yerbundene Blutdrucksteigerung die Ausgleichsvorrichtungen im Ge- 
hirn (Windscheid) derart gestort werden konnen, dass nunmehr mit 
einem Male die ganzen Erscheinungen der Gehirnarteriosklerose zu- 
tage treten. Nur in Fall 81 bestanden Zweifel, ob durch die 
Schreckeinwirkung eine Arteriosklerose verschlimmert worden war; 
eine vorhandene Herzerweiterung wurde znnachst als indirekte Un- 
fallfolge betrachtet, spater ergab die Blutuntersuchung positiven 
Wassermann und die Rontgendurchleuchtung eine Aortitis ascendens, 
so dass m. E. die anfangliche Anerkennung der Arteriosklerose als 
Unfallfolge zu Unrecht erfolgte, zumal, wie schon frtiher erwahnt, 
Zeichen einer akuten Herzerweiterung vollkommen fehlten. 
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Im Anschluss an die kardiovaskularen Erscheinungen mochte ich 
noch einen Fall erwahnen, bei dem sich ein abnorm hober Spinal- 
druck (280 mm H 2 0 im Sitzen mit vornfibergebeugtem Oberkorper) 
fand. Allerdings war Patient, bei dem zweifellos eine heftige 
Schreckeinwirkung stattgefunden hatte, im Zweifel, ob er nicbt gleich- 
zeitig aucb mit dem Kopfe angescblagen sei. Im letzteren Falle 
konnte man an eine chronische Meningitis serosa denken. Aber auch 
die Moglichkeit, dass einzig und allein die starke psychiscbe Er- 
regung Ursacbe der Druckerhohung war, muss offen gelassen werden, 
ist es doch sebr wohl denkbar, dass bei bestehenden nervosen Zirku- 
lationsstorungen eine yermehrte Exsudation der Plexus cborioidei er- 
folgt. Besonders bei den Schreckneurotikern mit anhaltenden Kopf- 
beschwerden ist an die Moglichkeit eines erhohten Spinaldrucks zu 
denken. Ob es sich bier aber um eine haufige oder nur vereinzelte, 
ausnahmsweise Erscheinung handelt, muss bis zum Vorliegen zahl- 
reicberer Beobacbtungen natiirlicb vollkommen unentscbieden bleiben. 

Neben den Storungen von seiten des Zirkulationssystems spielen 
bei den Schreckneurosen auf somatiscbem Gebiete Erscheinungen im 
Bereiche des Digestionsapparates eine wichtige Rolle. Wenn- 
gleich sie keineswegs so haufig und regelmassig anzutreffen sind als 
Herz- und Gefasssymptome, so finden sie sich doch bei Schreckneu¬ 
rosen zweifellos ganz erheblich haufiger als bei Unfallneurosen sonstiger 
Atiologie. Unter unseren 80 neu beobacbteten Fallen zeigten nicht 
weniger als 46 (= 57 Proz.) ausgesprochene Storungen der Magen- 
Darmtatigkeit und zwar48 Proz. der Manner (19 Falle) und 67 Proz. der 
Frauen (27 Falle). Auch hier traten die krankhaften Erscheinungen 
bei Patienten aller Kategorien in gleicher Weise in Erscheinung. Ge- 
klagt wurde hauptsachlich uber (Jbelkeit, Brechreiz, Wiirgen, Er- 
brechen, Aufstossen, Sodbrennen, Appetitlosigkeit, Magendruck, Schmer- 
zen in der Magengegend, Durchfall, Verstopfung. Ubelkeit, Brechreiz, 
Wurgen und Erbrechen traten meist nur als Initialsymptome auf, 
als direkte, unmittelbare Folge des psychischen Shocks. Ofters wieder- 
kehrende Brechneigung, wie wir sie als cerebralen Reizzustand haufig 
nach Kopfverletzungen finden, bestand nur in ganz vereinzelten Fallen. 
Klagen fiber Appetitlosigkeit fanden sich fast bei sammtlichen Patien¬ 
ten; sie sind so allgemein und hangen natfirlich von so manchen 
sonstigen Umstanden ab (Schlaflosigkeit, Schmerzen, psychische Ver- 
stimmung etc.), dass sie, ffir sich allein vorkommend, nicht als 
„Magensymptome“ zu verwerten sind. Grossere Bedeutung in diesem 
Zusammenhange haben die Klagen fiber Aufstossen, Sodbrennen, 
Schmerz und Druck in der Magengegend. Wir haben allerdings 
niemals Zeichen einer organischen Erkrankung feststellen ki'mnen, 
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doch liegt nach den Forschungen y. Bergmanns und seiner Schuler 
an und fur sich das Auftreten eines Ulcus pepticuxn als Folge 
psychisch bedingter spasmogener Zustande bei hierzu spezifisch dis- 
ponierten Indiyiduen immerhin im Bereiche der Moglichkeit. Im 
wesentlichen beschranken sich aber die Magenerscheinungen bei Schreck- 
neurosen auf Storungen der Motilitat und Sekretion. Ich habe auch 
in der Literatur keinen Fall auffinden konnen, in dem ein Ulcus ven- 
triculi oder duodeni nach Schreck oder sonstigen psychischen Altera- 
tionen aufgetreten und gar als Unfallfolge anerkannt worden ware. 
Allerdings sind die Gedankengange, die die Rolle des vegetativen 
Nervensystems mehr als bisher in den Vordergrund rticken, noch zu 
neuartig, als dass sie bereits allgemeine Anerkennung besassen. — 
Sehr verbreitet, besonders unter den Frauen, waren die Klagen fiber 
Obstipation, wobei ich besonders hervorhebe, dass nur in ganz ver- 
einzelten Fallen bereits yor dem Unfalle eine Neigung zu Obstipation 
bestanden haben soil. Vielfach fand sich abwechselnd Obstipation 
und Diarrboe, letztere meist im Anschluss an Aufregungen, dabei ge- 
legentlich yon kolikartigen Schinerzen begleitet. In Fall 52 ergab 
das Rontgenbild das typische Bild einer spastischen Obstipation. 
Meist waren die Magen-Darmstorungen von auffallender Abmage- 
rnng begleitet, die sich allerdings auch bei Schreckneurosen ohne 
Digestionserscheinungen zeigte und dann wohl in der Hauptsache 
auf Schlaflosigkeit bezw. die andauernde Erregung zurfickzuffihren war. 
Dass gerade in derartigen Fallen die Moglichkeit latenter tuberkuloser 
Prozesse zu erwagen ist, ist selbstverstandlich. 

Als weitere Gruppe vegetativer Storungen nach Schreckeinwirkung 
sind zu erwahnen Erscheinungen seitens desRespirationsapparates. 
Ich sehe hier von den hysterisch bedingten Aphonien, die vereinzelt 
durch Schreck entstehen konnen (Bernhardts Material enthalt 1 Fall. 
Forster beobachtete 2 weitere Falle bei Telephonistinnen), ab, ebenso 
von den bereits erwahnten urtikariellen Odemen der oberen Luft- 
wege — alles Erscheinungen, die nach unserer Erfahrung doch nur 
recht selten zur Beobachtung kommen. Haufiger bei Schreckneurosen 
sind Anfalle von Atemnot, ahnlich dem Asthma bronchiale ner¬ 
vosum und wie dieses sehr wabrscheinlich auf einer nervos bedingten 
Erweiterung der Kapillaren mit gleicbzeitiger gesteigerter Schleim- 
produktion beruhend. Also auch hier spielen vasomotorische Storungen 
mit. Unter unseren 80 neu beobachteten Fallen yon Schreckneurose 
kamen derartige Zustande von ausgesprochener Atemnot bei 12 Pa- 
tienten vor. In einem Falle (45) bestand allerdings gleichzeitig eine 
durch Schreck ausgeloste akute Herzdilatation und in Fall 4 fand 
sich eine als Alterserscheinung zu betrachtende Arteriosklerose mit 
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Emphysem, so dass diese beiden Falle bier natiirlich auszuscheiden 
haben. In den librigen 10 Fallen kamen zur Erklarung der Atem- 
not, die wie echtes Asthma bronchiale vielfach des Nachts und nnter 
staTkem Angst- und Beklemmangsgefiihl auftrat, nnr nervose Ein- 
fliisse in Betracbt. Besonders bemerkenswert ist Fall 52, in dem die 
Anfalle von Lufthnnger sofort als erste und unmittelbarste Unfallfolge 
in Erscheinung traten. Es bandelte sich nm eine 23jahrige, bis dabin 
angeblich gesunde Verkauferin, die bei einer Zugentgleisung sich aufs 
heftigste erschreckte, obne indessen korperlich verletzt zu werden. 
In ibrer Angst wollte Patientin lant aufschreien, „bekam aber keine 
Luft“. Ein 2. Anfall von Luftmangel trat bei der Weiterreise auf 
und in den folgenden Tagen nahmen die asthmatischen Anfalle an 
Haufigkeit und Intensitat derart zu, dass nur durch Morphiumgaben 
Linderung zu erzielen war. 3 Monate nach dem Unfall kam Patientin 
in unsere Behandlung. Auch jetzt bestanden neben zahlreichen son- 
Stigen Symptomen von Schreckneurose (Aufgeregtheit, Angstlichkeit, 
Schreckhaftigkeit, Stimmungswecbsel, Schlaflosigkeit, Herzklopfen, 
Scbwitzen, Blutandrang zum Kopf, Obstipation, Menstruationstorun- 
gen etc.) nocb ausgesprocbene Anfalle von Lufbhunger, die fast aus- 
nahmslos jede Nacht 1- bis 2mal auftraten und nur schwer zu be- 
kampfen waren; eine deutliche Lungenblahung war allerdings, auch 
bei den analogen ubrigen Fallen, nicht festzustellen. Einen abnlichen 
Fall von Schreckneurose mit vorwiegenden Atmungsstorungen hat 
Faust beschrieben. 

Haufiger noch als Respirationsanomalien kommen bei Schreck- 
neurosen Storungen im Bereiche des Urogenitalapparates vor 
und zwar ganz besonders unter den weiblichen Patienten. Hier sind 
es vor allem Menstruationsanomalien, die, nach unserem Material 
zu urteilen, mit zu den regelmassigsten Symptomen der Schreckneu¬ 
rose zu rechnen sind. Sehen wir von den 5 Patientinnen ab, bei 
denen bereits vor dem Unfall die Menopause eingetreten war, so 
wurde von 24 unter 35 Patientinnen (= 70 Proz.) der Eintritt von 
Menstruationsanomalien infolge des ausgestandenen Schrecks be- 
bauptet. Dabei wurde, abgesehen von vereinzelten Fallen mit Ver- 
zogerung des nachsten Periodeneintritts, zu allermeist versichert, dass 
noch am Unfalltage selbst oder in der darauf folgenden Nacht die 
Periode vorzeitig aufgetreten sei. In einem Falle (47jahrige Patientin) 
waren die Regeln bereits 7 Monate ausgeblieben, um am Abend des Un- 
falltages unter scbmerzhaften Erscheinungen und starkem, 8—10 Tage 
anhaltendem Blutverlust wieder aufzutreten und um in der Folge- 
zeit alle 2—3 Wochen in gleich starker Intensitat wiederzukehren. 
Meist wird jedoch angegeben, die bis dahin normale Periode trete 
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seifc dem Unfall in sebr unregelmassigen Intervallen auf, bald vor- 
zeitig, bald verspatet, wobei zu haufiges Auftreten offcers vorzukommen 
scheint als zu seltenes. Ebenso wird haufiger liber starke profuse 
und langdauernde Blutungen geklagt als liber sparliche und kurz- 
dauemde; fast stets werden aber zur Zeit der Periode verstarkte 
Unterleibs- und Allgemeinbeschwerden vorgebracbt, besonders von 
solchen Patientinnen, bei denen bereits vor dem Unfalle krankhafte 
Erscbeinungen seitens der Unterleibsorgane bestanden (Retroflexio 
uteri, Stenose des Cervikalkanals etc.). Gelegentlicb wird aucb, wie 
in Fall 68 unserer Beobacbtung, bei bestehender Veranlagung zu 
habituellem Abort eine Fehlgeburt durch die psychische Erregung 
des Schrecks zur Auslosung gebracht. 

Bei den Mannem sind es besonders Storungen der Potenz, 
die gelegentlicb neben sonstigen Symptomen in Fallen von Schreck- 
neurose sicb bemerkbar macben. AUerdings scheinen durch Scbreck 
bedingte Anomalien in der Sexualsphare bei Mannern nicht derarfc 
haufig vorzukommen, wie beispielsweise postemotionelle Menstruations- 
storungen bei Frauen. Zumeist wird geklagt liber Erektionsano- 
malien, gelegentlich aber aucb, wenngleich seltener, liber Storungen 
der Ejakulation. Ich hebe diese Storungen im Bereicbe der Sexual¬ 
spbare vor allem desbalb hervor, weil sie vielfach bei der Kranken- 
examination keine Berlicksicbtigung finden und docb andererseits sicber 
in mancben Fallen eine nicht geringe psychische Riickwirkung besitzen. 

Seitens des uropoetiscben Systems fand sich, abgeseben von 
gelegentlich vorhandenem nervos bedingtem Harndrang, in 1 Falle 
(60) von ausgesprochener Schreckneurose zeitweise eine Spur Albu¬ 
min im Urin, obne dass bei der 27jahrigen, bis zum Unfall angeb- 
lich gesunden Patientin sich irgendwelcher sicherer Hinweis auf ein 
organisches Herz- oder Nierenleiden (Zylinder etc.) oder eine sonstige 
Schadlichkeit feststellen liess. Ob man aber hier von einer nervos 
bedingten Albuminurie sprechen und zur Erklarung etwa funktionell 
ausgeloste Gefassstorungen in der Niere annehmen darf, erscheint 
mir nichtsdestoweniger zweifelbaft, wenn ich auch eine derartige 
Moglichkeit nicht vollig abweisen mbchte. Ubrigens erwahnt Ham¬ 
burger unter den Symptomen der Vasoneurose u. a. auch die lordo- 
tische Albuminurie, die er als wahrscheinlich vasomotorisch mitbe- 
dingt betrachtet. 

Ob durch Schreckeinwirkung auch Storungen'der Keimdrlisen- 
funktionen auftreten konnen, ist einstweilen noch in vollkommenes 
Dunkel gehiillt. Besser begriindet erscheint die Annahme, dass durch 
pathologische Zustande des vegetativen Nervensystems, das ja bei 
Schreckneurosen in ganz hervorragender Weise beteiligt ist, andere 
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driisige Organe, wie Schilddriise undPankreas, zu abnormer Funk- 
tion veranlasst warden und damit krankhafte Zustande erzeugen, die 
praktisch erhebliche Bedeutung besitzen. Ich denke hier vor allem 
an die Beziebnngen der Schreckeinwirkung zu dem scbon friiber 
erwahnten Morb. Basedow. Nimmt man mit Cassirer an, „dass 
die Scbilddriisenerkrankung beim Basedow keine primare Erscheinung 
ist, sondern nur ein in die Kette des patbologiscben Geschehens ein- 
gescbobenes Glied darstellt, ihrerseits entstanden auf dem Boden 
einer Erkrankung des vegetativen Systems 41 , so erscbeint das gelegent- 
licbe Auftreten eines ecbten Morb. Basedow nacb Schreck einiger- 
massen verstandlich, beruht docb die Scbreckwirkung, um dies scbon 
jetzt hervorzuheben, auf somatischem Gebiete im wesentlichen auf 
einer psycbogen bedingten Alteration des gesamten vegetativen Systems 
und stellt docb der Morb. Basedow im Licbte der Cassirerschen 
Auffassung lediglich eine „besondere Lokalisation einer allgemeinen 
Alteration des vegetativen Nervensystems dar“, die nur „durch die Ab- 
anderung der Innervationsbedingungen des Tbyreoideasekrets von 
den verwandten Affektionen 44 (M. Addisonii, Sklerodermie, Myxo- 
dem, Akromegalie) unterschieden ist. 

Abnlicb wie beim Morb. Basedow scbeinen die Verbaltnisse aucb 
bei mancben Formen von Glykosurie bezw. Diabetes mellitus 
zu liegen. Wiirde man aucb bier die Glykosurie in ihrer End- 
ursacbe auf Storungen der inneren Sekretion, sei es in 
Pankreas oder Leber zuriickfiibren, so ware bei der bestebenden 
Abhangigkeit der inneren Sekretionsvorgange vom vegetativen Nerven- 
system fur alle durcb Schreck entstandenen oder verschlimmerten 
Falle von Glykosurie bezw. Diabetes mellitus der ursachliche Zusam- 
menhang einigermassen plausibel erklart. Man kann allerdings fiir 
mancbe Falle auch annebmen, dass die vermittelnde Rolle zum Aus- 
brucb der Znckerbarnrubr das Blutgefassgebiet spielt, auf das der 
Schreck anf dem Wege der Vasomotoren einwirkt (Thiem). Mag 
man nun eine direkte Einwirkung auf die innere Sekretion oder vaso- 
motorische Storungen mit indirekter Sekretionsbeeinflussung als Ur- 
sache der Zuckerausscbeidung annebmen, bei beiden Moglichkeiten 
kommt man zur Erklarung der Schreckwirkung nicht ohne die An- 
nabme einer Storung im vegetativen Nerve'nsystem aus. In wiefern 
eine spezifiscbe Disposition hierbei in Frage kommt, wird spater- 
bin zu erortern sein. — Unter unseren 100 Fallen von Schreckneurose 
kamen Zuckerausscheidungen 4 mal zur Beobachtung (Fall 39, 40, 41, 
42). Die Falle 39 und 40 betrafen Patienten, bei denen eine Gly¬ 
kosurie vor dem Unfallereignis nicht bestanden baben soli. Sie haben das 
Gemeinsame, dass die Zuckerausscheidung erst mehrere Monate nacb 
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dem Unfall© festgestellt wurde und sich in so geringen Grenzen hielt 
(hochstens bis zu 10 g pro Tag bei gemischter Kost), dass sie neben 
den sonstigen Erscbeinungen von Schreckneurose mehr einen Neben- 
befund darsteilte (syinptomatisehe Glykosurie) und keine Neigung zur 
Verschlimmerung erkennen liess. Ich weise aber ausdrucklich auf 
die beiden von Lorand mitgeteilten Falle bin, die 2 weibliehe Per- 
sonen im Alter von 16 resp. 35 Jahren betrafen und die beide inner- 
halb eines Jahres im Coma diabeticum zugrunde gingen. — In den 
Fallen 41 und 42 war Verschlimmerung eines schon vorher 
bestehenden Diabetes mellitus anzunehmen. Beide Male stieg 
nach der Schreckeinwirkung die Zuckerausscheidung ganz betrachtlich 
und in Fall 41 wurden, wie bereits friiher erwahnt, einige Wochen 
nach dem Unfall frische Blutungen in die Netzhaut festgestellt. 

Auch bei Diabetes insipidus soli gelegentlich eine heftige 
seelische Erregang als Krankheitsursache in Frage kommen (Thiem). 
Die von mir beobachteten Falle von Diabetes insipidus waren aller- 
dings samtlich nach Kopftraumen entstanden, weshalb ich als Bei- 
spiel den Lacombeschen Fall zitiere: Eine 33jahrige Frau bekam 
nach Erhalt einer unerwarteten Todesnachricht sofort heftigen Durst 
und anhaltenden Kopfschmerz; in der folgenden Nacht trank sie be¬ 
reits sehr grosse Mengen Wasser und zeigte seitdem dauernde Harn- 
vermehrung, die auch 4 Jahre spater noch fortbestand. Zweifellos 
sind aber derartige Falle von Diabetes insipidus nach Schreck ausser- 
ordentlich selten. 

Haufiger als Storungen der inneren Sekretion fin den sich nach 
Schreckeinwirkung A noma lien der oberflachlichen Sekretions- 
vorgange. Vor allem trifft man, besonders haufig kombiniert mit 
vasomotorischen Erscheinungen, bei Schreckneurosen eine auffallende 
Neigutog zur Schweissabsonderung, die am regelmassigsten die 
Handteller und Achselhohlen, dann die Fusssohlen und Kopfpartien 
betrifft und vielfach mit zu den unmittelbarsten Unfallfolgen gehort, 
wie der schon friiher erwahnt© Fall 9 in eklatanter Weise zeigt. 
Mitunter besteht auch ausgesprochenes Halbseitenschwitzen 
(Becker), das ich ebenfalls an mehreren Fallen beobachten konnte. 
Im Gegensatz zu den sehr haufigen Klagen fiber Hyperidrosis wird 
eine abnorme Trockenheit der Haut (Anidrosis) nur in ganz ver- 
einzelten Fallen augegeben. Auch Storungen der Speichelsekretion 
habe ich bei Schreckneurose nicht beobachtet. Dagegen stellte sich in 
einem Falle (49), der eine 20jahrige Kontoristin betraf, die bei einem 
Strassenbabnzusammenstoss sich heftig erschreckt hatte, 8—10 Tage 
nach dem Unfalle neben sonstigen charakteristischen Erscheinungen 
(Aufgeregtheit, allgemeine innere Unruhe, Weinkrampfe, Schlafstorung 
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mit Aufschrecken, Durcbfall, Herzklopfen, Zittern und choreatiscbe 
Muskelunruhe, Menstruationsstorung, zeitweise Kopfschmerzen und 
Ohnmachtsanfalle) plotzlich eine schmerzhafte Anscbwellung und 
Sekretion der linken Brustdriise ein, die nacb einigen Tagen 
zuriickging, um nacb Aufregungen wieder einzusetzen. Eine Ab- 
bangigkeit von der Periode wurde nichfc bemerkt, auch niemals eine 
recbtsseitige Ab3onderung. In einem anderen, schon friiher erwahnten 
Falle (50) wurde behauptet, das friiher sehr fettreiche Haar sei schon 
wenige Tage nach dem Unfalle vollig trocken geworden, gleichzeitig 
habe ein starker Haarausfall eingesetzt. Es liegt auf der Hand, 
bier an ein Versiegen der Haarbalgdriisen zu denken; aber auch 
trophische Storungen kommen in Betracht. Cassirer hat bereits 
in seinen klassischen Arbeiten iiber die vasomotorisch-trophiscben 
Neurosen darauf hingewiesen, dass zwar der experimentelle Nachweis 
der Abhangigkeit tropbiscber Storungen von Lasionen des Nerven- 
systems noch nicht gegliickt ist, dass aber andererseits die Erwagung 
aller pathologischen Erfahrungen es bochstwabrscbeinlicb macht, dass 
fur die Ernahrung der Haut, der Knochen und Gelenke, vielleicht 
auch der Blutgefasse eine direkte nervose Kegulation vorhanden ist, 
die zwar im engsten Zusammenhang mit sensiblen und vasomotorischen 
Erscheinungen verlauft, aber dennoch eine gewisse Selbstandigkeit 
besitzt. Der gewohnliche Weg der Entstehung tropbiscber Storungen 
ist die Alteration des sensibel-vegetativen Reflexmechanis- 
mus (Cassirer); dabei bandelt es sich im wesentlicben um Reiz-, 
nicht um Ausfallserscheinungen. Ist diese Tbeorie begriindet, so er- 
scheint damit das so oft bemerkte Auftreten tropbiscber Storungen 
nach Schreck hinreichend erklart. Am meisten von alien trophischen 
Storungen wird geklagt iiber Haarausfall und zwar unter den Frauen 
scheinbar haufiger als unter den Mannern, obgleich ich auch unter 
den mannlichen Patienten einen ausserordentlich instruktiven Fall be- 
obachten konnte, bei dem allerdings ausser dem Schreck noch eine 
korperliche, aber fiir die vorliegende Frage vollig belanglose Ver- 
letzung stattfand. Es handelte sich um einen 3Ujahrigen Arbeiter, bei 
dem die Anamnese sonst nichts Bemerkenswertes bot (keine Lues). 
Unfall am 27. August 1912: Geriet mit der linken Hand in eine 
Walze, blieb mehrere Minuten in dieser Lage, „labmender Schreck" 
(konnte nicht um Hilfe rufen, keine Schmerzausserung), furchtbare 
Aufiregung und Angst, der ganze Arm wurde vou der weiter laufenden 
Maschine ausgerissen. Endglieder vom Mittel- und Ringfinger zer- 
malmt — Amputation. Wenige Tage nach dem Unfall allgemeiner 
Haarausfall (Haupt-, Bart-, Schamhaare usw.), in 4—5 Wochen 
vollkommen kahl; dann spiirlicbe biischelformig auftretende Neubildung 
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vollig entfarbter (weisser) Haare, spater auch stellenweise dunklere 
Haare. Noch am 17. IV. 14 Kopfhaare sparlicb, vollkommen weiss 
mit vereinzelten dunklen Partien (Bild der Alopecia areata), Bart- 
haare fehlen, Schamhaare ausserst sparlicb und auffallend hell; im 
iibrigen Erhohung des systolischen Blutdrucks bei weichen Arterien 
auf 170 mm Hg, abnorme Kopfrote beim Biicken, Dermographie, 
Zittern der Hande uiid der Zunge, Fehlen der Schleimhautreflexe, 
Lebhaftigkeit der Fusssohlen-, Knie- und Achillessehnenreflexe; angst- 
liches, schreckhaftes Wesen. — Auch von mehreren anderen Patienten 
wurde auffallendes Ergrauen der Haare neben Haarausfall behauptet. 
lch erinnere mich auch aus meinem Bekanntenkreise einer 19jahrigen 
Dame, die nach Aufregungen in der Familie in kurzer Zeit stark er- 
graute. Boissier berichtet iiber einen 38jahrigen Mann, der beim 
Erscbrecken iiber den Unfall seines Sohnes ein merkwiirdiges „Kalte- 
gefiihl" und Ziehen im Gesicht und auf dem Kopf verspiirte. Am 
folgenden Tage fielen Kopf-, Bart- und Augenbrauenhaare in Masse 
aus; nach 8 Tagen war er vollkommen kahl, die Haut an Kopf und 
Gesicht war vollig blass. Die Haare wuchsen zwar wieder, aber spar- 
licher und blieben weiss (zit. nach Thiem). Im ganzen gehort aber 
ein akutes Ausfallen der Haare im Anschluss an emotionelle Ereig- 
nisse zu den allergrossten Seltenheiten (Reichardt). 

Von sonstigen trophischen Storungen, die wir gelegentlich be- 
obachten konnten, erwahne ich ausser dem scbon friiher beschriebenen 
Falle von Otosklerose Wachstumsstorungen der Nagel 
(Querfurchen usw.) sowie Karioswerden der Zahne (beides neben 
Haarausfall und zahlreichen kardiovaskularen Erscheinungen usw. 
z. B. in Fall 75 — 28jahrige Telegraphistin, durch starkes Weck- 
gerausch an Schreckneurose erkrankt). Auch die im Hirnstamm liegen- 
den Zentren der Korpertemperatur konnen durch affektive Er- 
regungen beeinflusst werden, so dass Temperaturerhohungen entstehen, 
ohne dass natiirlich die Bezeichnung „hysterisches Fieber" gerecht- 
fertigt ware (Reichardt). 

Als weitere wichtige Symptomengruppe sind Storungen der 
Motilitat zu erwahnen, die sowohl als motorische Scbwache- und 
Lahmungs-, wie auch als motorische Reizzustande mannigfacher Art 
im Bilde der Schreckneurose eine hervorragende Stellung einnehmen. 
Was zunachst die Schwache- und Lahmungszustande anbetrifft, 
so bilden die Klagen iiber plotzlich einsetzendes Erschlaffungsgefuhl, 
besonders der Beine, eines der unmittelbarsten Schrecksymptome („der 
Scbreck ist ihm in die Glieder gefahren"). Auch im weiteren Verlauf 
machen vielfach allgemeine Schwachezustande oder Abasien und 
Astasien, mit Steifigkeit oder schmerzhafter Muskelspannung gelegent- 
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lich kombiniert, sich geltend. So war in Fall 19 das Gehyermogen 
durch starke Unsicherheit und Miidigkeit der Beine mit Schmerzen 
nnd „totem Gefiihl" stark behindert und bot ein ausgesprochenes 
Bild hysterischer Abasie; daneben bestanden zahlreiche Storungen im 
gesamten vegetativen Nervensystem, yor allem kardiovaskulare Sym- 
ptome. Auch in Fall 30 spielte im spateren Krankheitsverlauf plotz- 
lich, besonders bei Aufregung eintretendes Schwache- und Steifigkeits- 
gefiihl im linken Arm und linken Bein eine grosse Rolle, eine Er- 
scheinung, die bereits in friiheren Jahren yoriibergehend bestanden 
und nach der Schreckeinwirkung neben sonstigen Symptomen in yer- 
starkter Intensitat wieder aufgetreten war („homologes Rezidiv“ 
Wimmers). Uberhaupt sind halbseitige motorische Schwache- und 
Lahmungszustande ebenso haufig wie doppelseitige und dabei yielfach 
kombiniert mit gleichseitiger Anasthesie. So wurde in dem schon 
mehrfach zitierten Fall 50 unmittelbar nach der Schreckeinwirkung 
die „ganze linke Seite“ vollig bewegungslos, steif und gefiihllos; 
spater trat Besserung ein, doch kamen als neue Erscheinungen 
Parasthesien, einseitige vasomotorische Storungen, Schweissanomalien 
usw. hinzu, beim Gehen fiel immer ein zeitweises „Einknicken“ und 
eine gewisse Steifigkeit der linken Seite auf. Daneben stellten sich 
Zittererscheinungen ein und zwar yom Augenblick des Unfalls 
an. Uberhaupt ist allgemeines oder partielles Zittern ein bei Schreck¬ 
neurosen sowohl im ersten Beginn als auch im weiteren Verlaufe 
ausserordentlich haufig anzutreffendes Symptom. Mitunter mag es 
auf motorischen Reizzustanden beruhen, yielfach scheint es sich aber 
am psychogen bedingte motorische Schwache zu handeln, mag es sich 
nun um Zittern der Hande, der Beine, der geschlossenen oberen 
Augenlider, der yorgestreckten Zunge oder allgemeines Beben handeln. 
Fast niemals wird man bei Schreckneurose eines dieser Symptome 
vermissen. Mitunter treten formliche Zitteranfalle ein, bei denen 
sich das Zittern yon anfanglicbem „Beben“ einer Extremitat zu aus- 
gesprochenem Schiitteln des ganzen Korpers steigert, wie wir es beim 
hysterischen Schiitteltremor sehen. Ja sogar echte Paralysis agitans 
soil gelegentlich durch Schreck zur Auslosung gelangen. Flatau sah 
ihre Entwicklung in seinem yon mir schon in anderem Zusammen- 
hang erwahnten Falle. Worauf eigentlich die Paralysis agitans, die 
ich hauptsachlich nur wegen ihrer differentialdiagnostischen Bedeu- 
tung beriihre, zuriickzufiihren ist, ist ja immer noch nicht mit Sicher- 
heit entschieden, Ich mochte aber darauf hinweisen, dass sie u. a. 
auch als StoflFwechselstorung infolge Schilddriisenerkrankung ange- 
sehen (yergl. Thiem), also in Analogie zum Morb. Basedow gesetzt 
wird — eine Hypothese, bei der die Auslosung der Paralysis agitans 
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durch psychische Erregung auf dem Wege des vegetativen Nerven- 
systems dem Verstandnis zweifellos nahergeriickt ware. 

Fibrillares Zittern, Frostzittern und Muskelwogen sind 
ebenfalls bei Schreckneurosen haufiger vorkommende, wenn auch 
weniger charakteristische Erscheinungen. Ebenso wie die vielfach 
beobachteten Muskelzuckungen deuten sie hin auf motorische Reiz- 
zustande. Bekanut ist das haufige Zusammenzucken der Glieder 
beim Einschlafen. Auch tic-artige Zuckungen im Facialisgebiet 
oder der Halsmuskulatur kommen gelegentlich im Bilde der Schreck- 
neurose vor; ja sie, konnen unter Umstanden dem Krankheitsbilde 
eine derart pragnante Farbung gebeu, dass alle vibrigeu Erscheinungen 
mehr oder weniger zuriicktreten. Typisch ist Fall 73: 25jabrige 
Telegraphengehilfin, nervos disponiert, durch Knacken in der Leitung 
heftig erschreckt, schrie laut auf, blieb unbeweglich sitzen, wurde 
zunachst „ganz rot“, dann „leichenblass“, alsdann von heftigen Zuk- 
kungen befallen, Bewusstseinstriibung. Seitdem neben fixierten 
Angstaffekten, Weinkrampfen usw. standige klonische Zuckungen in 
der rechtsseitigen mimischen Muskulatur (bei Beklopfen erhohte Erreg- 
barkeit des Nerv. facialis) sowie klonisch-tonische Kontraktionen des 
Platysma und der Mm. sternocleidomastoidei, besonders rechterseits. 
Ausserdem Zittern des rechten Armes, anfallsweise zu Schiitteln des 
ganzen Korpers sich steigernd. 

Auch choreatische Storungen der Motilitat, gelegentlich 
mit Ubergangen zu Para-, Poly- und Monomyoklonie kommen 
in yereinzelten Fallen von Scbreckneurose vor. So beobachtete Bern¬ 
hardt unter den Telegraphengehilfinnen mit Schreckneurose einen Fall 
yon typisch choreatischer Bewegungsstorung und unter unserem Ma¬ 
terial zeigte Fall 49 ausser geradezu klassischen Schrecksymptomen 
an Chorea minor erinnernde, leicht unkoordinierte Bewegungsunruhe 
der Extremitaten-, Gesichts-und Rumpfmuskulatur, wahrend in Fall 57 
hemichoreatische Erscheinungen bestanden, die zeitweise derart 
in den Vordergrund traten, dass das ganze Krankheitsbild als „Mo- 
tilitatsneurose“ imponierte. Auch in Fall 32, der einen 25jahrigen 
Landwirtseleven betraf, der nach einem Eisenbahnunfall an Schreck¬ 
neurose mit hochgradiger psychischer Exaltation, Angstzustanden, 
kardiovaskularen Symptomen, Hyperidrosis, Zitterscheinungen usw. er- 
krankt war, fand sich als eines der auffalligsten Symptome eine hoch- 
gradige motorische Unruhe mit choreiformen-athetoseartigen Bewe- 
gungen, besonders der Hande; daneben bestanden Zuckungen im linken 
M. pectoralis major und eine Gehstorung mit Nachschleifen des 
rechten Beines. Becker beschreibt einen Fall „hysterischer Schreck- 
neurose“ bei einem Soldaten, der in ununterbrochenen tonisch-klo- 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber Sehreckneurosen in klinischer und unfallrechclioher Buziebung. 373 

nischen Zuckungen sich befand, die beim Ansprecben und beim Nahern 
eines Vorgesetzten „zu ausfahrenden, unkoordinierten Schreek- und 
Abwehrbewegungen sich verstarkten“; ausserdem bestand „kostale 
Angstatmung“- 

Tetanie soil ebenfalls gelegentlich durch Scbreck hervorgerufen 
sein, ob durch Beeintrachtigung der inneren Sekretionsvorgange (Epi- 
thelkorperchen) analog dem Morb. Basedow, bleibe dabingestellt. Me- 
chanische Ubererregbarkeit des Nerv. facialis baben wir in mehreren 
Fallen von Sehreckneurose beobachtet, aber niemals Falle von eigent- 
licher Tetanie. 

Endlich seien als eine der praktisch wichtigsten motorischen Reiz- 
erscheinungen die sogen. hysterischen Krampfzustiinde erwahnt, 
wie sie in kiassischer Form im „grossen hysterischen Anfall“ uns ent- 
gegentreten. Schwere Anfalle mit volliger Bewusstlosigkeit und alien 
Symptomen starker Hysterie kamen allerdings nur bei 4 (= 10 Proz.) 
unserer Patientinnen (Fall 15, 16, 53, 65) zur Beobachtung, niemals 
bei Mannem. Ein schon friiher veroffentlichter Fall (95), der eine 
von jeher schwachliche, blutarme 34 jahrige Frau betraf, zeigte hautig 
wiederkehrende Anfalle kataleptischen Tvps. Kiihne berichtet 
uber eine Frau, die beim Ausbruch eines Brandes vor Schreck by- 
sterische Krampfe dnd „rote Flecken im Gesicht“ bekam, und Paal- 
zow erwahnt das Auftreten gehaufter hysterischer Krampfanfalle bei 
einem bis dahin anscheinend gesunden Musketier, dem beim Offnen 
des Spindes eine Maus ins Gesicht gesprungen war. Aucb lokale 
Crampi, z. B. plotzliche. krampfhafte Streckung oder Zusammenkral- 
lung der Finger und Ahnliches fanden sich nur in vereinzelten Fallen. 
In 2 Fallen (13 und 14) bestaDd eine Mischform von Hystero-Epi- 
lepsie. Fall 13 zeigte zunachst rein hysterische Symptome, bis sich 
schliesslich eine Epilepsie entwickelte, wahrend Fall 14 wahrscheinlich 
schon vor dem Unfalle an Epilepsie litt, bis dann infolge der Schreck- 
wirkung hysterische Anfalle in den Vordergrund traten, die aber mehr 
und mehr wieder epileptiformen Charakter annabmen. In einem dieser 
Anfalle, wobei Patient mit dem Gesicht zu Boden fiel, ist er schliess¬ 
lich zugrunde gegangen. In einem anderen Falle von Epilepsie trat 
nach Schreck ein gehauftes Vorkommen epileptischer Anfalle ein. Aber 
auch das erste Auftreten von Epilepsie kann durch Schreck hervor¬ 
gerufen werden, wie Falle von Dub u. a. beweisen. Selbstredend 
muss unfallrechtlich stets die Frage sorgfaltig erwogen werden, ob 
nicht schon friiher epileptische Anfalle oder Aquivalente be- 
standen haben und ob nicht durch Alkoholismus oder Lues eine be- 
sondere Disposition zu Epilepsie gegeben war (Gordon). Jedenfalls 
ist ein Zusammenhang zwischen Schreckeinwirkung und Epilepsie nur 
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dann als moglich oder wahrscheinlich anzaerkennen, wenn sich die 
Anfalle in enger zeitlicher Folge an den Unfail angeschlossen haben. 

Im Zusammenhang mit den Storungen der Motilitat seien so- 
dann die bei Schreckneurose in gleicher Weiso wie bei sonstigen 
nervosen Zustanden ausserordentlich haufig anzutrefFenden Reflex - 
anomalien erwahnt. Lebhaftigkeit der Knie- nnd Achillessehnen- 
reflexe sowie der Biceps-, Triceps- und Periosteflexe isfc einer 
der regelmassigsten Befunde, wenn auch die Beinreflexe im allge- 
meinen viel haufiger erhoht anzutreffen sind als die Armreflexe nnd 
yon den Armreflexen die Periostreflexe ein entschiedenes Cberwiegen 
zeigen. Haufig besteht auch Adduktorenreflex bei Beklopfen der 
Tibia oder der Patella, gelegentlich Andeutung von Fussklonus, seltener 
von Patellarklonus. Nicht ganz so haufig erhoht wie die Sehnen- und 
Periostreflexe sind die Fusssohlen-, Kremaster- und Bauchdeckenreflexe. 
Tm allgemeinen zeigten unter unserem Material bei alien diesen Reflex- 
erhohungen die weiblichen Patienten eine stark ere Beteiligung als die 
Manner. Noch auffallender trat dies zutage bei den Anomalien der 
Schleimhautreflexe (Herabsetzung bzw. Fehlen von Gaumen- und 
Bindehautreflexen), die an sich ja seltener vorkommen als die vor- 
besprochenen Reflexanomalien. Unter 80 Fallen waren sie nur bei 25 
Patienten (= 31 Proz.) festzustellen und unter den 40 Mannern fanden 
sie sich nur in 9 Fallen (= 22 Proz.), unter den 40 Frauen hingegen in 
16 Fallen (= 40 Proz.). Wenn natiirlich auch den Reflexanomalien bei 
vereinzeltem Auftreten keine wesentliche pathognomonische Bedeu- 
tung beizumessen ist, so konnen sie doch zweifellos bei gehauftem 
Vorkommen (z. B. Lebhaftigkeit aller Sehnenreflexe) oder im Verein 
mit sonstigen Erscheinungen als objektive Krankheitssymptome ver- 
wertet werden. Dabei ist Herabsetzung bzw. Fehlen der Schleimhaut¬ 
reflexe meist einigermassen charakteristisch fur Erankheitsformen hy- 
sterischen Typs. 

Auch die sonst bei Schreckneurosen vorkommenden Storungen 
auf sensiblem und sensorischem Gebiet sind zum grossen Teil 
als hysterisch, d. b. psychisch bedingt anzusehen. Uberhaupt spielen 
hysterische Momente bei den Scbreckneurotikern eine grosse Rolle, 
fanden sich doch unter unseren 100 Fallen typisch hysterische Er¬ 
scheinungen, wie Sensibilitatsstorungen, hysterische Druckpnnkte, 
Krampfanfalle, Fehlen der Schleimhautreflexe, hysterische Lahmungen ) 
Gesichtsfeldeinschrankung, psychische Anomalien hysterischen Typs 
bei nicht weniger als 53 Proz. — ein Resultat, das in eklatanter Weise 
auf die starke Beteiligung der Psyche bei Schreckneurosen hinweist, 
wie sie bei sonstigen Unfallneurosen (Kommotionsneurosen) nach unserer 
Beobacbtung auch nicht annahernd anzutreffen ist. Im Gegenteil sind 
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z. B. bei unfallverletzten Arbeitem mit Kommotionsneurosen typisch 
hysterische Symptome relativ selten. Das Hauptkontingent unter den 
hysterischen Schreckneurotikern wird yon den Frauen gestellt; 
unter den 53 Patienten fanden sich nur 17 Manner (= 32 Proz.) und 36 
Frauen (== 68 Proz.), oder anders gerechnet, 34 Proz. aller (50) Manner 
und 72 Proz. aller (50) Frauen wiesen hysterische Stigmata auf. 
Unter den Sensibilitatsstorungen fanden sich am haufigsten Hyp- und 
Analgesien, meist partieller, oft halbseitiger Art. Zuweilen bestand 
Abstumpfung der gesamten Hautsensibilitat. Die Priifung auf Scbmerz- 
erapfindung wurde sowohl mit der Nadel als mit dem faradischen 
Pinsel vorgenommen. Auch Hyperashesien liessen sich durch die 
elektrokutane Sensibilitatspriifung einigermassen genau bestimmen. 
Hysterogene Druckpunkte (Ovarie, Druckempfindlichkeit der Wirbel- 
saule, des Nackens usw.) fanden sich in zahlreichen Fallen. Dagegen 
vermochten wir sensorielle Anasthesien, wie Gesichtsfeldeinschrankung, 
nur ganz vereinzelt und Falle von hysterischer Blindheit oder Taub- 
heit, wie sie von Schultze,Riebel u. a. mitgeteilt worden sind, unter 
dem vorliegenden Material iiberhaupt nicht zu beobachten. Paras - 
thesien wurden bereits an anderer Stelle erwahnt. Ich brauche 
daher hier nur hervorzuheben, dass die Mannigfaltigkeit der dies- 
beziiglichen Klagen, besonders bei hysterischen Individuen, eine sehr 
erhebliche ist, wobei jedoch unbewusste Ubertreibung und partielle 
oder totale Simulation als sehr wesentliche Faktoren mit in Betracht 
zu zieben sind. 

Dass in vielen Fallen die Abgrenzung von Hysterie und Simu¬ 
lation kaum oder iiberhaupt nicht moglich ist, haben schon Schu¬ 
ster u. a. hervorgehoben, bildet doch gerade eine gewisse Sucht zur 
Ubertreibung, zur Ausmalung und Vertiefung der Klagen ein pathogno- 
monisches Merkmal hysterischer Individuen. 1m Gegensatz zu friiheren 
Untersuchungen an 500 Unfallpatienten und Invalidenrentenanwartern, 
bei denen in 40 Proz. der Falle bewusste Ubertreibung festzustellen war, 
konnte unter den 80 neu beobachteten Fallen von Schreckneurose nur 
bei 22 Patienten (== 27 Proz.) partielle Simulation nachgewiesen werden. 
Vielleicht handelt es sich nur um eine in dem geringeren Material 
begriindete Zufalligkeit, vielleicht spielt aber auch der Umstand eine 
Rolle, dass die Schreckneurotiker mit ihren in objektiver Beziehung 
meist sehr ausgepragten Symptomenkomplexen (kardiovaskularen Er- 
scheinungen, Sekretionsanomalien usw.) bei den Untersuchem gerin- 
gerem Skeptizismus begegnen, leichter Anerkennung ihrer Klagen 
linden und sich daher zur Produzierung sonstiger Storungen weniger 
veranlasst fiihlen als Patienten mit geringem objektiven Befund, die 
ihren an sich bis zu einem gewissen Grade berechtigten Klagen unter 
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alien Umstanden, sei es auch unter Zuhilfenahme unlaaterer Mittel, 
Glauben verschaffen wollen. Immerhin ist auch bei den Schreckneu- 
rotikern die Zahl der partiellen Siraulanten ersichtlich eine nicht 
unbedeutende. Beziiglich der Untersuchungsmetboden auf Simulation 
verweise ich auf die Arbeiten von Becker, Engelen, Erben, Horn, 
Kirsch, Meunier, Rumpf u. a. 

Fassen wir nun zuriickscbauend das kliniscbe Gesamtbild 
der Schreckneurose nochmals ins Auge, so finden wir, dass auf 
psychischem Gebiet als immer wiederkehrende charakteristische 
Symptome anzusehen sind Zustande von allgemeiner Exaltation 
mit ausgesprochenen Angstaffekten, wahrend auf soma- 
tischemGebieteim Hinblick auf die fast konstant auftretenden kar- 
diova skularen Erscheinungen, die haufigen Magendarmsym- 
ptome, die zahlreicben Sekretionsanomalien, Storungen in der 
Respirations- und Sexualsphare sowie die trophischen Sto¬ 
rungen, eine emotionell bedingte allgemeine Alteration, eine 
Disharmonisierung des gesamten vegetativenNervensystems 
als unmittelbare Folge starker Schreckeinwirkungen anzu- 
nehmen ist. Ja, man kann die Schreckneurose, soweit die rein so- 
matische Seite in Frage kommt, geradezu als die Unfallneurose 
katexochen des vegetativen Nervensystems bezeichnen, finden 
wir doch bei keiner anderen Unfallneurose, weder nach Kopfverlet- 
zungen, noch nach sonstigen lokalen Traumen oder allgemeiner Er- 
schiitterung eine derart regelmassige und intensive Mitbeteiligung 
vegetativer Systeme. Selbstredend kommen auch bei diesen anderen 
Unfallneurosen kardiovaskulare Symptome usw. in vielen Fallen vor, 
kbnnen aber keineswegs als typische, fur die betr. Neurosenart cha¬ 
rakteristische Befunde angesprochen werden. Die Schreckneurose 
bietet zweifellos ein umscbriebenes, einigermassen scharf abzugrenzen- 
des Symptomenbild und stellt eine ausgesprochene Psychoneurose 
dar. Ganz besonders in den Vordergrund zu stellen sind dabei einer- 
seits die Angstaffekte, andererseits die kardiovaskularen Er¬ 
scheinungen, kehren sie doch eigentlich ausnahmslos in alien Fallen 
in konstanter Regelmassigkeit zutage als charakteristischer und durch 
die spezielle Atiologie bestimmter Ausdruck der psychogen bedingten 
allgemeinen Erregung auf psychischem und somatischem Gebiete. 
Auch Bing und Stierlin heben aus ihrem Material von psychoneu- 
rotischen Storungen nach Eisenbahnkatastrophen als bedeutungsvollste 
Momente hervor „1. die Psychologie der sogen. Angstneurose, 2. den 
vasoneurotischen Symptomenkomplex und 3. den Einfluss der defini- 
tiven Entschadigung auf die traumatische Neurose“. Selbredend 
kbnnen im Einzelfall die Krankheitsbilder trotz ihrer generellen 
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Ubereinstimmung manche Unterschiede zeigen. Vor allem sind 
zo unterscheiden die „ausgebildeten“ und die „abortiven“ Formen 
yon Schreckneurose. Als Beispiele fur die ausgebildeten Formen, bei 
denen daa Krankheitsbild nacb mehrfacher Richtung hin voll ent- 
wickelt ist, sei auf die schon friiher kurz erwahnten Falle 19 und 
50 verwiesen. Weiterhin sei Fall 75 in extenso wiedergegeben: 28jah- 
rige Telegraphengehilfin, blutarm, z. Z. des Unfalles unwohl. Am 
14. V. 190S heftiger Schreck durch starke Weckgerauscbe (mehrmaliges 
scbnelles Drehen der Kurbel): Aufgeregtheit, Zittern, Stechen in den 
Schlafen, „Gefiihl, als ob Sand vor den Augen herunter rieselt“, linke 
Wange soli angeschwollen sein, spater die ganze linke Kopfseite. Zu 
Hause in einen tagelang anhaltenden, schlafahnlichen Zustand ver- 
fallen, Schwachegefuhl, Berzklopfen. Weiterhin Zunahme der Be- 
schwerden: ziehende Schmerzen im ganzen Korper, besonders in der 
Herzgegend, Druck in der Magengegend, wechselnder Appetit, Stuhl- 
verstopfung, Kugelgefuhl im Hals, Blutandrang zum Kopf bei kiihlen 
Extremitaten, leicht eintretendes Schwitzen, Zittern der Beine bei 
jeder Anstrengung oder Aufregung, Hinfalligkeit, Haarausfall, Karies 
der Zahne, Fleckigwerden der Fingernagel, unregelmassige Periode, 
Gefiibl eines nassen, breiten Bandes iiber dem Riicken, Angstgefuhl, 
Beklemmung, innere TJnruhe, schlechter Scblaf mit schreckhaften 
Traumen, zeitweises Anschwellen der linken Gesichtshalfte. Objektiver 
Befund (am 10. IX. 1909 und am 4. IX. 13 Status idem): Puls 25—26, nach 
10 mal Stuhlsteigen 33, 30, 27, 26, 28, 28 in je i j i Minute, systolischer 
Blutdruck 135 Hg, Dermographie, zeitweise fleckige Gesichtsrote 
und Anschwellen der linken Wange, Blutandrang zum Kopf, starkes 
Schwitzen, kiihle Extremitaten, Spur Handezittern, Zuckungen im Fa- 
cialisgebiet, Fehlen der Schleimhautreflexe, linksseitige Hemianalgesie, 
Druckpunkte im Nacken, hinter den Ohren und an den Trigeminusaus- 
trittsstellen linkerseits. Psychisch: rascher Stimmungswechsel, Reiz- 
barkeit, Launenhaftigkeit. Hysterische Anfalle mit starker Aufregung, 
Schwachegefiihl und Ohnmachtsanwandlung. 

Als „abortive“ Formen sind diejenigen Falle zu bezeichnen, bei 
denen nur einzelne charakteristische Symptome psychischer und so- 
matischer Art vorhanden sind. Meist stehen im Vordergrunde der 
abortiven Formen psychische Erregungs- und Angstzustande einerseits 
und kardiovaskulare Storungen andererseits, wahrend von deniibrigen 
typischen Symptomen der Schreckneurose bald diese ; bald jene in Er- 
scheinung treten. Derartige rudimentare Formen lassen also nichts- 
destoweniger die Grundziige, das am meisten Typische und Charakte¬ 
ristische der Schreckneurosen durchweg klar erkennen, selbst wenn 
sie zunachst anscheinend eine vollkommen einseitige Ausbildting 
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zeigen. So treten mitanter die Herzstorungen derart hervor, dass 
die iibrigen Krankheitserscheinungen als nebensachlich betrachtet oder 
vollig iibersehen werden und das Krankbeitsbild einfach als „Herz- 
neurose“ nach Schreck bezeicbnet wird. Aber auch Magendarmer- 
scheinungen, asthmatische Zufalle, Storungen im Urogenitalsystem, 
Motilitats3torungen usw. konnen vor den iibrigen Symptomen derart 
ausgepragten Charakter zeigen, dass sie gelegentlich zu besonderer 
Krankheitsbenennung („Magendarmneurose“, „Motilitatsneurose“ usw.) 
Anlass geben, obwobl es sich im Prinzip nur um Variationen derselben 
Einwirkung auf das vegetative Nervensystem handelt. 

Auf welcben Bahnen und in welcher Art die psycbischen Emo- 
tionen auf die vegetativen Zentren einwirken, ist nocb nicht vollkommen 
geklart. Nur die Tatsache an und fur sich, dass die Innerva- 
tionen des vegetativen Systems in hochstem Grade unter dem Ein- 
flusse rein psychischer Vorgange, Gemiitserschiitterungen, Stimmungen 
und Affekte steben, ist nach alien Beobachtungen als gesichert an- 
zusehen. Dabei muss die Annahme, dass im Grosshirn selbstandige 
Zentren fur die Tatigkeit der Gefassnerven, der Schweissdriisen, des 
Magendarmtraktus, der Sexualorgane und fiir die iibrigen vegeta¬ 
tiven Funktionen bestehen, wie auch L. R. Miiller in seinem vor- 
trefflichen Referate iiber den „Stand der Lehre vom Sympathicus“ 
(Versammlung Deutscher Nervenarzte, Hamburg 1912) ausfiihrte, 
als unbewie 3 en noch durchaus in dubio bleiben. Im iibrigen ver- 
weise ich auf die experimentellen Untersuchungen von Berger, 
Weber u. a., wonach die nachste Wirkung des Schrecks auf soma- 
tischem Gebiet in einer Reizung der vasomotorischen Zentren der 
Medulla oblongata mit unmittelbarer starker Kontraktion und folgen- 
der Erschlaffung der Hirngefasse besteht — Erscheinungen, die wegen 
der mit ihr verbundenen Zirkulationsanomalien (Anamie, Hyperamie) 
zu Emahrungsstorungen der Gangbenzellen fiihren (Kiihne) und die 
ganze Hirnrindenfunktion herabsetzen bezw. aufheben konnen. „Es 
ist natiirlich naheliegend, eine Reihe psychischer Symptome de3 
Schrecks: das anfangliche Abreissen der Gedankenkette und die spater 
auftretenden, sich iiberstiirzenden Vorstellungen auf diese Zirkulations- 
storungenzuriickzufiihren" (Berger), iiberhaupt alle Beeintrachtigungen 
des Bewusstseins, der Apperzeption und Assoziation, der Psychomo- 
tilitat und Sinnesempfindung. Im iibrigen kann die durch aussere 
Sinneseindriicke oder afFektbetonte Vorstellungen erzeugte und von 
der Rinde ausgehende Reizung der vegetativen Zentren des Hirn- 
stamms eine derart intensive sein, dass in ihrem Gefolge selbst Todes- 
falle nicht ausgeschlossen sind. Besonders Individuen mit schon be- 
stehenden Kreislaufstorungen, vor allem Arteriosklerose undHerzleiden, 
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konnen bei Alteration der Zentren der Atmung und Herztatigkeit in- 
folge Schreckeinwirkung plotzlich zum Exitus letalis kommen. Dass 
aber auch bei vorher vollig Gesunden durch starke Gemiitserschiitte- 
rungen ein plotzlicher Tod erfolgen kann, beweist der von Jasinskj 
mitgeteilte Fall eines 13jahrigen Madchens, bei dem die Obduktion 
als einzigen pathologiscben Befund eine aktire Hyperamie des Gehirns 
und seiner Haute ergab (s. Thiem). In der Begutachtungspraxis 
spielen derartige Falle keine besondere Rolle. Ich erinnere jedoch 
an den Beckerschen Fall, in dem die hocbgradige seeliscbe Er- 
regung und Furcht vor einer infolge eines Unfalls notwendig gewor- 
denen Operation den Tod herbeifiihrte und in dem das Reichsversiche- 
rungsamt die Entschadigungspflicbt bestatigte. 

Gleichzeitig mit dem Grosshirn und den Zentren des Himstamms, 
speziell der Medulla oblongata wird, von diesen aus fortgeleitet, das 
ganze periphere (= viszerale) Nervensystem in Mitleidenschaft gezogen, 
vor allem der mit dem Thorakal- und dem oberen Lendenmark in 
Verbindung stehende Grenzstrang, der Sympathicus i. e. S. (Langley), 
also das durch Adrenalin erregbare (Hans Horst Meyer) Innervations- 
gebiet fur die glatte Muskulatur (Blutgefasse, Wandungen der Hohl- 
organe), die Driisen und das Herz (Edinger). Aber auch das durch 
die Gifte der Cholingruppe (Pilocarpin, Physostigmin, Muscarin usw.) 
erregbare, durch Atropin lahmbare und mit seinen Fasern aus dem 
Mittelhirn und der Medulla oblongata entspringende kranial-autonome 
System, also das zum Sympathicus antagonistisch wirkende Innerva- 
tionszentrum fur die) viszeralen Vagusfasern usw. wird durch weiter 
geleitete affektive Beize alteriert, ebenso das aus dem Sakralmark 
hervorgehende sakral-autonome System fur die Beckeneingeweide. Als 
Effekt der Reizeinwirkung treten Tonusschwankungen ein (L. R. 
Muller) und damit eine vollige oder teilweise Disharmonisierung 
des vegetativenReflexmechanismus — Storungen der antagonisti- 
schen Innervation von kranial- und sakral-autonomem System (= „er- 
weitertem Vagussystem", Eppinger und Hess) einerseits und sym- 
pathischem Grenzstrang andererseits. Im allgemeinen scheinen bei 
den Sehreckneurosen „sympathikotrope“ Symptome (Beschleunigung 
und Labilitat des Pulses, BlutdruckerhShung, Gefasskrampfe, Schwitzen, 
Tremor usw.) zu iiberwiegen, ohne dass man aber einen „sympathiko- 
tropen" und „vagotropen“ Typus stets streng unterscheiden konnte, 
da vielfach Mischformen zwischen „sympathikasthenischen“ und „vag- 
asthenischen" Erscheinungen(v. Bergmann) vorkommen. Zuletzteren 
waren beispielsweise zu rechnen zahlreiche Magendarmerscheinungen, 
wie „Magenkrampfe“, vermehrte Magenmotilitat und -sekretion, Ulcus 
ventriculi und duodeni, spastische Obstipation, „Emotionsdiarrhoen“, 
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vermehrte Schleimsekretion des Darms u. a. (vergl. auch die schon 
friiher erwahnten Arbeiten von v. Bergmann und Katsch), wahrend 
beispielsweise atoniscbe Zustande durch hemmende Einflusse der sym- 
patbischen Nervi splancbnici bedingt sein konnen. Fur den Enddarm 
tritt an Stelle des Vagus der Nerv. pelvicus, der aus dem sakral- 
autonomen System entspringt. Auch die Genitalien erhalten antago- 
nistische Innervationsimpulse und zwar durch die Bami communicantes 
lumbales und die Plexus hypogastrici vasokonstriktorische und vom 
unteren Sakralmark durch die Nerv. pelvici (erigentes) vasodilatato- 
rische Fasern. Storungen in der Sexualspbare sind daher besonders 
bei Reizung des Sympathicus sehr naheliegend. Ebenso sind die Er- 
scheinungen von seiten des Respirationssystems, die asthmatischen Zu- 
falle, auf psychogen bedingte Innervationsstorungen im viszeralen 
Nervensystem (Sympathicus einerseits und Vagus andererseits) zuriick- 
zufiihren. Besonders hervorheben mochte ich, dass auch motorische 
Ausfallserscheinungen durch Alteration des sensiblen vasomotorischen 
Reflexapparates hervorgerufen werden konnen (Cassirer). Auch auf 
die engen Beziehungen des vegetativen Nervensystems zu den Driisen 
mit innerer Sekretion bezw. zu M. Basedow, Tetanie, Myxodem, Para¬ 
lysis agitans, Sklerodermie, Diabetes insipidus usw. sei nochmals be¬ 
sonders hingewiesen, desgleichen auf die Anschauung H. H. Meyers, 
dass die Glykosurie nach Nervenshock als Adrenalindiabetes (sym- 
pathisch bedingte Zuckerausschwemmung aus der Leber) zu betrach- 
ten sei. 

Aber auch die Medulla spinalis kann ebenso wie das Gehirn, 
um auf letzteres nochmals zuriickzukommen, durch Scbreckeinwir- 
kungen mittelbar beeinflusst werden und zwar, wie einzelne Autoren 
mutmassen, in mitunter recht intensiver Weise. So ist Schultze der 
Ansicht, dass infolge Gefassverengerung nach starkem Schreck unter 
TJmstanden grobe anatomische Veranderungen eintreten konnten; „denn 
einm'al konnten unter dem Einflusse des Schreckes bei einzelnen Men- 
schen die Kontraktionen der Gefasswande langer andauem als bei 
anderen, so dass ein geradezu tonischer Gefasskrampf mit verhangnis- 
vollen Folgen fur die Ernahrung der zugehorigen Nervensubstanz 
eintrate, und dann konnten bei manchen dauernd oder zeitweilig 
gewisse Abschnilte des zentralen Nervensystems gegentiber kurzdauern- 
den Gefasszusammenziehungen trophisch abnorm empfindlich sein.“ 
Weiterhin nimmt Kiihne an, dass durch krampfartigen Verschluss 
oder Verengerung der Gefasse im Riickenmark es leicht zu Erwei- 
chungsherden, namentlich in der mit besonders feinkalibrigen Gefassen 
versorgten weissen Substanz kommen konne, und erwahnt dabei die 
von E. v. Leyden berichteten Faile aus der Zeit der Belagerung von 
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Strassburg, die nach Jabren tbdlich endeten und bei der Obduktion 
sehwere myelitische Veranderungen im Riickenmark aufwiesen. Sicher- 
lich sind aber derartige Falle, falls sie uberhaupt vorkommen sollten, 
ganz ausserordentlich selten; auch miissen selbstredend andere atio- 
logische Momente (Lues usw.) stets in Riicksicht gezogen werden. 
Nur in einem einzigen mir nach Lage der Akten bekannten Falle 
eines 54 jahrigen Arbeiters, der im Jahre 1907 nach „Verheben“ eine 
rechtsseitige subkutane Bauchdeckenzerreissung erlitt und weiterhin 
durch die Aufregungen des Prozesses an allgemeinnervosen Erre- 
gungszustanden usw. erkrankte, zeigten sich 6—7 Jahre nach dem Un- 
fall neben arteriosklerotischen Veranderungen paraplegische Erschei- 
nungen der Beine, die von mehreren Gutachtern auf eine mit dem 
Unfall indirekt in ZusammenhaDg stehende Myelitis chronica be- 
zogen wurden, ob mit Recht, mochte ich allerdings sehr bezweifelu. 
Eine Sektion wurde leider nicht vorgenommen und die klinischen 
Symptome waren keineswegs eindeutig. Im allgemeinen diirfen jeden- 
falls derart weitgehende anatomische Veranderungen des Nervensy- 
.stems nach Schreckeinwirkung nicht angenommen werden,wenn auch im 
iibrigendieMogiichkeit einer nutritiven,molekularenSchadigung 
der Ganglienzellen durch abnorme Reize und starkere Gefassano- 
malien durchaus zuzugeben ist. Jedenfalls kann die Ansicht von Oppen- 
heim und Goldscheider,durch heftigeNervenreize konnten dauernde, 
wenn auch fur unsere Hilfsmittel bisher noch nicht nachweisbare Ver¬ 
anderungen der Neurone hervorgerufen werden, eine gewisse Wabr- 
scheinlichkeit fiir sich in Anspruch nehmen. Ja man ist mit Goldschei¬ 
der sicher berechtigt, die Frage aufzuwerfen, „ob nicht bei manchen 
hvsterischen Storungen ohne traumatische Antezedentien gleichfalls 
dauernde funktionelle Zustandsanderungen der Nervenzellen, auf feinen 
molekularen Alterationen beruhend, anzunehmen sind. Aber dieselben 
diirften dann nicht durch Hypnose und Autosuggestion, sondern durch 
das Zusammentreffen von Affektbewegungen und ausseren Eindriicken 
und die unmittelbare Wirkung solcher auf die Nervenzellen zu er- 
klaren sein“. 

Der Begriff der Hysterie ist ja trotz der Definitionen von 
Babinski, Dubois, Striimpell u. a. immer noch nicht als ein¬ 
deutig umgrenzt anzusehen, wenn auch die Striimpellsche Definition 
(Storung der Wechselbeziehungen zwischen geistigen und korperlichen 
Funktionen) mit Recht die weiteste Anerkennung besitzt, ebenso wie 
die Duboisschen Anschauungen, dass die Hysterie eng gebunden sei 
an die Mentalitat des Individuums und an die EigentUmlichkeit seines 
Charakters, soweit geistige Minderwertigkeit, Psychasthenie, Affek- 
tivitat, Suggestibilitat, Egozentrismus und vor allem die seelische Im- 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 58. 
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pressionabilitat in Frage kommen, sehr viel Richtiges enthalten. Sicher 
spielen auch bei einem Teil der Schreckneurotiker typisch hysterische Er- 
scheinungen auf psychischem und somatischem Gebiete eine grosse Rolle, 
ohne dass man aber berechtigt ware, das We sen der Schreckneurose 
mit Hysterie gleichzusetzen. Die „hysterischen Symptome" bei Schreck¬ 
neurose sind lediglich ein bei spezifisch disponierten In- 
dividuen anzutreffender Nebenbefund und gehoren nicht 
zum eigentlichsten Wesen des Krankheitsbildes. Auch Bonhoffer 
hat bereits darauf hingewiesen, dass es eine Reihe von Erkran- 
kungen ausserhalb der Hysterie gibt, die durch emotionelle 
Vorstellungen verursacht werden; z. B. verursache die plotzlich 
auftretende Vorstellung schwerster Lebensbedrohung vasomotorische 
Storungen, die durchans organischen Gehirnalterationen gleich¬ 
zusetzen seien. Die sich anschliessende Psych oneurose kann zwar, 
wie erwahnt, nebenbei hysterische Ziige aufweisen, stellt aber 
ihrem eigentlichen Wesen nach eine psychogen bedingte Alte¬ 
ration des vegetativen Nervensystems, einen Erregungszustand auf 
psychischem und somatischem Gebiete sui generis dar. Dabei konnen 
einzelne Symptome hypochondrischen, neurasthenischen oder — bei 
besonders Disponierten — hysterischen Obarakter tragen, ohne dass aber 
das Gesamtbild der Schreckneurose in seinen Grundziigen eine Ande- 
rung erfuhre oder zu andersartiger Benennung („traumatische Neur¬ 
asthenic" usw.) berechtigte. Es handelt sich eben um ein eigen- 
artiges Gemisch verschiedenwertiger Symptome, unter denen aller- 
dings die neurasthenische Komponente besonders stark hervortritt. 
Ob und inwieweit die allgemein als „hysterisch“ bezeichneten 
Erscheinungen abhangig sind von Storungen im vegetativen Sy¬ 
stem, bleibe hier unerortert; dass aber kausale Beziehungen be- 
stehen, erscheint mir zweifelsfrei, wiewohl die Hysterie zunachst 
als psychische Anomalie zu betracbten ist, die zudem wohl aus- 
nahmslos endogenen Ursprung besitzt. Als angeborene, wenn 
auch oft latent gebliebene psycbische Anomalie ist sie fiir die Klinik 
der Schreckneurose insofern von erheblicher Bedeutung, als sie fiir 
die posttraumatische Entwicklung psychisch-nervoser Storungen einen 
ausserordentlich frucbtbaren Boden bildet. Vor allem erscheint die 
psychische Komponente des Krankheitsbildes der Schreckneurose bei 
hysterisch Disponierten wesentlich starker ausgepragt, wozu dann noch 
die durch das psychische Trauma ausgelosten hysterischen Stigmata 
hinzutreten, so dass wir das spezielle Krankheitsbild des „hysteriscben 
Schreckneurotikers" erhalten, der neben einer Disharmonisierung 
des vegetativen Nervensystems (eigentliche Schreckwirkung) hyste¬ 
rische Symptome auf endogener Veranlagung zeigt. 
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Wir kommen damit zur Frage der Disposition bei Schreck¬ 
neurosen. Aus den Arbeiten von Berger, Weber usw. geht her- 
vor, dass die psychophysische Reaktion anf Schreckeinwirkungen bin 
als rein antomatisch verlanfender physiologischer Vorgang anfzufassen 
ist, der znnachst keine besondere Disposition vorauszusetzen 
braucht. Auch Bonhoffer ist der Ansicht, dass die ^Alteration des 
Vasomotoriums“ den einzigen bisher beobachteten psychogenen Sym- 
ptomenkomplex darstellt, der keiner psychopathischen Veran- 
lagung zu bediirfen scheint. Dennoch kann selbstredend — und die 
klinischen Erfahmngen bestatigen dies vollkommen — eine gegebenen- 
falls vorhandene, mehr oder weniger grosse individuelle Empfang- 
licbkeit fur die Entstehung und Weiterentwicklung des Krankheits- 
bildes von ausschlaggebender Bedeutung sein und nnter Umstanden 
auch in qualitativer Hinsicht dem ganzen Symptomenkomplex ein 
spezifisches Geprage verleihen — eine Anschauung, deren nahere Be- 
griindung mir auf manche Zusammenhange posttraumatischer Krank- 
heitsbilder ein interessantes Streiflicht zu werfen scheint. Fassen wir 
znnachst den Fall ins Auge, dass jedwede disponierenden Mo- 
mente vollkommen fehlen, dass also keine erbliche Belastung be- 
sonders nach psychoneuropathischer Richtnng bin besteht, die Gesamt- 
korper- und Geisteskonstitution eine gesunde ist, komplizierende Er- 
krankungen (vor allem Herz- und Gefassleiden, Diabetes, Lues) fehlen 
und keine nervenzerruttenden Schadlichkeiten (besonders Alkohol 
und Nikotin) einwirken, so wird bei einem derartigen nicht disponierten 
Individuum die Schreckeinwirkung zwar auch in gewissem Grade ihren 
antomatischen Ablauf nehraen, vielleicht auch zu subjektiven und ob- 
jektiven krankhaften Ausschlagen fiihren; doch bleibt es im allge- 
meinen bei episodischen, kurz voriibergehenden, sozusagen physiolo- 
gischen Schreckreaktionen. Schon friiher babe ich an anderer 
Stelle darauf hingewiesen, dass vollkommen gesunde Individuen gegen 
nervose Unfallfolgen einigermassen gefeit sind und etwa doch auf- 
tretende Storungen in kurzer Frist meist unschwer iiberwinden; Vor- 
anssetzung ist allerdings, dass keine sekundaren schadlichen Momente, 
vor allem Befiirchtungs- und Begehrungsvorstellungen die Heilungs- 
aussichten trttben — ein Punkt, auf den ich weiterhin noch zuriick- 
zukommen habe. Interessant nach dieser Riclitung bin sind auch die 
Mitteilungen Placzeks iiber eine Reihe von Patienten, die ausser 
korperlichen Verletzungen z. T. sehr starke seelische Erschiitterungen 
erfnhren und dennoch ihre Storungen, da keine Rentenbestrebungen 
mitspielten, in relativ kurzer Frist iiberwanden, obwohl es sich grossen- 
teils um altere Personlichkeiten handelte. 1m allgemeinen sind aber auf 
psychischem Gebiet vollwertige Menschen, die jedem Ansturra see- 
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liscber Erschiitterang trotzten, nicht allzuhaufig. Die Zabl der irgend- 
wie za nervosen Storangen Disponierten und der an nieht-trauma- 
tischen Neurosen tatsachlich Kranken ist zweifellos eine ausserordent- 
lich grosse. Jedenfalls spielen unter den zur Beobacbtung kommen- 
den Schreckneurosen nachweisbare disponierende Momente eiue 
ganz erbeblicbe Rolle, ungerechnet die zablreichen Falle, deren psycho- 
und neuropatbiscbe Veranlagung aus irgendwelchen Griinden verborgen 
bleibt. Dazu kommen diejenigen Individoen, bei denen lebenswichtige 
Organe (z. B. das Herz) sich schon in krankem, labilem Zustand be- 
finden und desbalb ebeufalls auf psychische Einwirkungen hin leichter 
und intensiver reagieren (Disposition im weiteren Sinne). Eine ganz 
hervorragende Rolle, mebr nocb als bei Erwachsen, spielt — um dies 
nebenbei zu erwahnen — die Disposition bei jugendlicben Trau- 
matikern (Httbner); hier stellt die Unfallneurose fast stets „die 
pathologische Reaktion eines pathologischen Individuums auf den 
Unfall“ (H. Saebs) dar. Unter den 160 friiher von mir veroffent- 
lichten Fallen von Unfallneurosen verschiedener Atiologie war bei 
56,5 Proz. eine derartige Disposition zu nervosen Storangen i. w. S. 
nachzuweisen, unter den darunter befindlicben 16 „reinen“ Schreck¬ 
neurosen bei 75 Proz. der Falle. Ferner war auffallend, dass ausnahmslos 
in samtlichenFallen, beidenenbysterischeSymptomenachSchreck- 
einwirkung auftraten, bereits vor dem Unfalle eine gewisse Dispo¬ 
sition zu nervoser Erkrankung bestand, wahrend bei denjenigen 
Schreckneurosen, die ohne typisch hvsteriscke Erscheinungen verliefen, 
nur in 20 Proz. der Falle eine Disposition sicb nachweisen liess. 

Unter den 80 neu beobaehteten Fallen waren nervos disponierende 
Momente mit Sicherheit nachzuweisen bei nicht weniger als 64 
(= 80 Proz). und zwar bei 30 Mannern (= 75 Proz.) und 34 Frauen 
(= 85 Proz.). Meine friiheren Angaben finden sich also durchaus be- 
statigt. Es ist hieraacb, obwohl an sich die „Schreckreaktion“ der 
Annabme einer besonderen Disposition nicht bedarf, nicht daran zu 
zweifeln, dass die allermeisten Individuen, die an Schreckneurose er- 
kranken, bereits vor dem Unfalle eine mehr oder weniger hoch- 
gradige Veranlagung zu nervosen Storangen besitzen, ja dass sie sich 
nicht nur aus Veranlagten, sondern zum grossen Teil aus schon 
vorher tatsachlich kranken, nervosen, blutarmen und 
heruntergekommenen Individuen rekrutieren. Besondersunter 
den Frauen finden wir ausserordentlich viele bereits friiher schwach- 
liche, anamische und nervose Patientinnen. Eine familiare und here- 
ditare Disposition, deren genaue Feststellung ja immer auf grosse 
Schwierigkeiten stosst, war nur in einem Teil der Falle nachzuweisen. 
Ubrigens braucht selbst bei bestehender erblicher Belastung und 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber Schrecknearosen in klinischer und unfallrechtlicher Beziehuug. ;iS5 

geistiger Minderwertigkeit, worauf auch Gumpertz schon hingewiesen 
hat, nicht stets und unter alien Umstanden eine allgemeine Neu- 
rose nach UnfalleinwirkungeD zu folgen, wenn auch die hereditar Be- 
lasteten sicher einen grosseren Prozentsatz der Unfallneurotiker, be- 
sonders der hysterischen Formen, bilden. Analoges gilt fiir die 
iibrigen Arten der Disposition. Zu allermeist wurde von unseren 
Patienten bei eingehender Examination angegeben, dass schon friiher 
nervose Storungen, allerdings nur in geringerem Grade oder voriiber- 
gehend bestanden hatten. So horten wir besonders bei Angehorigen 
des Fabrikanten- und Kaufmannsstandes haufig yon nervoser Ab- 
spannung und Uberreiztheit, die bereits vor dem Unfalle eine alljahr- 
liche Erholungsreise erforderte oder bei Beamten von gelegentlichen 
nervosen Beschwerden infolge dienstlicher Aufregung und Uberan- 
strengung. Auch friihere Unfalle, die voriibergehend zu nervosen 
Storungen gefiihrt hatten, z. B. bei mehreren Eisenbahnbeamten, 
mussten als disponierendes Moment betrachtet werden (Wimmers 
Rezidive), ebenso vorgeschrittene Arteriosklerose, langwierige Unter- 
leibsleiden, Alkoholismus, Nikotinmissbrauch, Diabetes mellitus, Herz- 
leiden, Lues, vor allem dann, wenn schon vor dem Unfalle, wie es 
iibrigens stets der Fall war, sich die einen oder anderen Storungen 
nervoser Natur bemerkbar machten. Eine zablenmassige Angabe iiber 
das Vorkommen der verschiedenen disponierenden Momente, wie sie 
nachstehende Ubersicht gewahrt, hat natiirlich mit Riicksicht auf 
etwaige Zufalligkeiten an sich nur untergeordnete Bedeutung, lasst 
aber doch die praktisch wichtigsten Faktoren hervortreten: 

Manner Frauen Zus. 


Hereditare Belastung, Nerv., Neur¬ 
asthenic, Hysterie; (Epilepsie, ^ 

lschias, spinale Muskelatrophie 

je 1 Fall). 

Friihere Unfalle mit nervosen Sto- 

rungen. 7 1 S 

Blutarmut und allgemeine Sehwach- 

lichkeit. 2 7 9 

Herz- und Gefassleiden. 3 3 (» 

Alkohol- und Nikotinmissbrauch .1 — 1 

Diabetes mellitus. 3 — 3 

Unterleibsleiden. — 4 4 

” 30 34 64 


In 24 Fallen kamen me hr ere disponierende Momente in Betracht; 
so lagen z. B. noch bei weiteren (5 Frauen chronische, vom Unfa’l 
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unabhangige Unterleibsleiden (besonders Endometritis und Dysmenor- 
rhoe) vor, doch babe ich zum besseren Uberblick nur die wesentlicbsten 
Formen der Disposition herausgegriffen. Gelegentlicb bestand aucb 
neben neuropatbiscber Disposition (erblicber Belastung) eine alte Lues 
(Fall 43) oder neben spinaler Muskelatropbie (Fall 7) eine ausge- 
sprochene Arteriosklerose. In 2 Fallen (70 und 75) war die dnrcb 
Blutarmut und Nervositat gegebene Disposition voriibergehend dadurch 
verstarkt, dass der Unfall in die Menstruationsperiode fiel, Patientin 
sich also in einem Zustande besonders starker Empfanglichkeit gegen- 
iiber psychischen Eindriicken befand. In einem anderen Falle (58) 
fand der Unfall am Tage vor der festgesetzten Hocbzeit statt; aucb 
bier war sicherlich eine erhobte temporare psycbische Erregbarkeit 
als bestebend anzunehmen. Uberhaupt spielen Umstande des taglicben 
Lebens, der Einfluss von Verwandten, Bekannten und sonstigen Be- 
ratem, die sozialen und wirtscbaftlicben Verhaltnisse, Lebensgewohn- 
beiten, Kriminalitat usw. bei der Gestaltung des Krankheitsbildes eine 
nicbt zu unterschatzende Rolle, wie es in gleicher Weise natiirlich 
fiir samtliche Unfallneurosen gilt. 

Nach alledem kann man der Ansicbt von Cramer, Kiihne, 
Reichardt u. a., dass nervose Storungen nacb Traumen ganz ailge- 
mein am weitaus baufigsten bei Individuen mit einer gewissen ner- 
vosen Disposition auftreten, nur beistimmen, mag diese Disposition 
nun endogener oder erworbener Natur, mag sie begrundet sein in 
einer angeborenen abnormen geistigen Konstitution und Minderwertig- 
keit, oder sei sie begrundet in Ernahrungsstorungen, in akquirierten 
toxiscben, infektiosen und vasomotorischen Schadiichkeiten, wie sie 
besonders durch Alkohol- und Nikotinmissbrauch, Lues, Arterioskle¬ 
rose, Diabetes, Inanition, korperliche und geistige (Jberanstrengungen, 
Sorgen, Aufregungen usw. verursacht werden. Fehlen jeglicher Dis¬ 
position ist, zumal wenn man das Unerkanntbleiben einzelner Falle 
in Riicksicht zieht, jedenfalls bei Schreckneurosen sicher eine zum 
mindesten ungewobnliche Erscheinung. 

Sehr wichtig ist nun bei bestehender Disposition ihr 
spezifiscber Einfluss auf das sich entwickelnde Krankheits- 
bild, ein Gesichtspunkt, der zweifellos eine ganz besondere Her- 
vorhebung verdient. Es geniigt, um den auftretenden Schreck- 
effekt als klinisches Krankheitsbild wiirdigen zu konnen, namlich 
keineswegs der Umstand, dass uberhaupt eine Disposition zu 
nervosen Storungen vorhanden ist, sondern auch die Art und 
Intensitat der vorliegenden Disposition ist von fundamentaler 
Bedeutung; denn je nach dem, in welchem spezifisch disponierten 
Organismus sich der Reflexautomatismus der Scbreckeinwirkung ab- 
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spielt, wird auch das resultierende Krankheitsbild der Schreckneurose 
eine spezifische Farbung erhalten, oder es warden sich — in allerdings 
selteneren Fallen — Krankheitsformen organischer Natur ergeben, die 
nur noch entferntere, mittelbare Beziehungen zum kliniscben Bild der 
eigentlichen Scbrecknenrose haben. So ist es keineswegs gleichgiiltig, 
oh das psycbiscbe Trauma einen Psychoneuropathen i. e. S. betrifft 
oder ein Individuum mit Disposition zu Epilepsie, Chorea, M. Base- 
dowii oder anderen Neurosen, zu Diabetes mellitus, Diabetes insipidus 
und Arteriosklerose oder endlicb einen Herzkranken oder Individuen 
mit latenter organischer Erkrankung des Zentralnervensystems. 
Wahrend namlich der Psychoneuropath i. e. S. mit der typischen 
Form der Schreckneurose reagieren wird, wird bei Veranlagung zu 
Diabetes mellitus ausser den sonstigen Erscheinungen der Schreck¬ 
neurose eine Glykosurie oder Steigerung bestehender Zuckerausschei- 
dung zu erwarten sein, so dass das ganze Krankheitsbild eine spezi¬ 
fische Note erhalt und die Glykosurie im Hinblick auf ihre prak- 
tische Bedeutung sehr leicht zum Mittelpunkt des ganzen Symptomen- 
komplexes wird. Ebenso werden der Herzkranke und Arteriosklero- 
tiker in besonders intensiver Weise zu Herz- und Gefassstorungen 
neigen, und bei Veranlagung zu Ulcus ventriculi wird moglicherweise 
gerade die Geschwiirsbildung durcb psychogen bedingte Spasmen aus- 
gelost und befordert. Jedes^Individuum wird eben mit der durch die 
spezifische Disposition gegebenen vulnerabelsten Seite seines Organis- 
mus am leichtesten und intensivsten reagieren. Auch die Be¬ 
ziehungen der Schreckeinwirkung zu organischen Nerven- 
leiden, wie Syringomyelie, multipier Sklerose, progressiver Paralyse, 
fallen unter ahnliche Gesichtspunkte, iiberhaupt die Beziehungen zu 
alien Erkrankungen, die durch psychische Einwirkungen und durch 
Storungen im vegetativen Nervensystem, vor allem durch Gefass- 
stbrungen in Mitleidenschaft gezogen werden konnen. Fiir alle diese 
Erkrankungen ist unfallrechtlich die Moglichkeit einer Auslosung oder 
Verschlimmerung durch psychische Traumen dann anzuerkennen, wenn 
der Ausbruch der Erkrankung sich in erkennbarer Weise unmittelbar 
an das Schreckereignis anschliesst. So ist es beispielsweise bei noch 
latenter progressiver Paralyse durchaus moglich, dass durch 
starkere Gefassstorungen im Gehirn (vergl. auch K. Mendel), wie sie 
ja bei Schreckwirkungen ausnahmslos sich einstellen, die bereits durch 
die luetische Intoxikation geschadigten Ganglienzellen in ihrer Er- 
nahrung und damit in ihrer Leistungsiahigkeit derart geschwacht 
werden, dass der spezifische Prozess zu relativ rascher klinischer 
Manifestation und Progression gelangt. Allerdings ist gerade bei der 
progressiven Paralyse, um Fehlschliisse zu vermeiden, den zeitlichen 
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Zusauimenhangen grosste Beachtung zuzuwenden. Das Vorhandensein 
eines vollstandigen Krankheitsbildes wenige Tage nach einem Unfalle 
spricht ebenso sehr gegen einen ursachlichen Znsammenbang wie ein 
langeres symptomenfreies Intervall (Hiibner, Moser, Kolpin, 
Schreiber, Weber). Auch muss der psychische Shock ein er- 
heblicher gewesen sein (E. Mendel), wie beispielsweise in den von 
Kriege, Sprengeler, Witkowski mitgeteilten Fallen (zitiert bei 
E. Mendel). Kiihne sah bei einem 33jahrigen Eeisenden infolge 
Schrecks durch Zugzusammenstoss scbwere geistige Veranderungen 
auftreten; etwa % Jahr spater war eine ausgesprochene Paralyse fesi- 
zustellen. In einem anderen Falle zeigten sich nach V 2 Jahr Sym- 
ptome von Paralyse; beim Unfalle selbst entstanden zunachst Erregung, 
Blasse und Zittern am ganzen Korper — also typische Schreck- 
erscheinungen. Darauf aber mochte ich besonders hinweisen, dass 
neben dem organischen Leiden auch die fur Schreckwirkung charakte- 
risfcischen Symptome funktioneller Natur weiter bestehen konnen, so 
dass eine Mischform von progressiver Paralyse und Schreckneurose 
i. e. S. resultiert, wie es beispielsweise in Fall 34 unseres Materials 
sich zeigte. 

Fall 34. 49jahriger Fabrikant. Anamnese ohne Besonderheiten; 
Lues negiert. 26. IV. 1914 Strassenbahnzusammenstoss, heftige Schreck¬ 
wirkung: Wie ohnmachtig, „Gitter u vor dem Auge; dann Schmerzen. 
Stiche und Druck im Kopf, Blutandrang zum Kopf, zeitweise Schwindel- 
anfalle, Herzklopfen, Stiche und Ziehen in der Herzgegend, starkes 
Schwitzen, Schwache in den Beinen, Angstgefiihl und SchTeckhaftig- 
keit, schlechter Schlaf, Gerauschempfindlichkeit, innere Unrube, 
Energielosigkeit, Hang zur Einsamkeit, iiberhaupt auffallende psy¬ 
chische Veranderung, Reizbarkeit, Erregbarkeit, Missmut, Hypochondrie. 
Befund am 16. VI. 1914: Subjektive Klagen wie zuvor; objektiv 
massige Arteriosklerose; Miosis, reflektorische Pupillenstarre, Gesichts- 
feldveranderungen, Steigerung der Patellarreflexe, Wassermann im 
Blut positiv; Pulsbeschleunigung, systolischer Blutdruck 160 mm Hg, 
starkes Schwitzen, Fehlen der Schleimhautreflexe; psychische Ano- 
malien, vor allem starke Reizbarkeit, Missmut und Hypochondrie. 

Wahrscheinlichkeitsdiagnose: Beginnende progressive Paralyse und 
Schreckneurose mit hysterischen Symptomen. Die Moglichkeit der 
Auslosung der Paralyse durch den Unfall war zuzugeben; es war an- 
zunehmen, dass die Schreckneurose sich bei einem zu progressiver 
Paralyse disponierten Individuum entwickelte und dass durch das Auf- 
treten der Schreckneurose gleichzeitig die Bedingungen (Gefass- 
storungen) zur Auslosung der paralytischen Erkrankung gegeben 
wurden. Diese konditionale Betrachtungsweise im Sinne Verworns 
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vermag ja iiberhaupt bei alien traumatiscb bedingten Erkrankungen 
sebr zur Klarung an sich schwieriger Zusammenhange beizutragen. 
Auch bei den psychoneuropathisch Disponierten i. e. S. kommt es im 
Einzelfalle immer wieder auf die gerade bei dem betreffenden Indi- 
viduum vorliegenden Bedingungen an, die in weitesten Grenzen 
schwanken und damit eine grosse Zabl zwar prinzipiell gleicher, 
aber doch individuell verschieden gefarbter Krankheitsbilder bedingen 
konnen. Gerade die Schreckwirkungen sind ein Beispiel typischer 
Individualreaktion. So konnen in seltenen Fallen bei yorliegender 
spezifischer Disposition auch echtePsycbosen zurAuslosung kommen 
— Dommrieh sah nach Schreck Entwicklung einer Dementia prae- 
cox und nach Krapelin schliessen sich auch die einzelnen manisch- 
depressiven Anfalle nicht ganz selten an heftige Gemiits- 
bewegungen an —, ohne dass damit natiirlich der Reflexautomatismus 
der Schreckwirkung an sich eine Anderung erfiihre und das kliniscbe 
Bild der Schreckneurose als umschriebener Erkraakungsform beein- 
trachtigt wiirde. Es kommen hier eben vollig analoge Momente in 
Betracht, wie sie oben bei Besprechung der progressiven Paralyse 
nach Schreck kurz erortert wurden. Die Benennung „traumatische 
Psychose" als selbstandiges Krankheitsbild kann natiirlich ebenso- 
wenig in Frage kommen wie die der „traumatischen Neurose u und 
wird auch von den meisten Autoren (Hiibner usw.) abgelehnt. Da- 
gegen stellt die Schreckneurose zweifellos einen fest umgrenzten Sym- 
ptomenkomplex von immer wiederkehrenden psychischen und soma- 
tischen Erscheinungen dar. 

Aber nicht nur die spezifische Disposition des einzelnen Indivi- 
duums ist fur die weitere Gestaltung des Falles von integrierender 
Bedeutung, sondern auch mannigfache Momente sekundarer Natur 
konnen den Krankheitsverlauf in weitgehendstem Mafie beeinflussen. 
Auf die durch Milieu, soziale Stellung und wirtschaftliche Verhaltnisse 
gegebenen Faktoren, die ja iibrigens in gewissem Sinne noch ins Ge- 
biet der primaren Disposition fallen, wurde schon kurz hingewiesen. 
Vor allem aber ist die Art und Weise der Regelung der Ent- 
schadigungsanspriiche, wie bei alien Unfallneurosen, so auch bei 
den Schreckneurosen fur die Prognose geradezu ausschlaggebend. 
Auf den Wert der Kapitalabfindung ist ja schon von manchen 
Seiten mit Nachdruck hingewiesen worden (Wimmer, Nageli, Bill- 
strom, Laquer). Ich selbst konnte an einem Material von 173 Fallen 
nervoser Erkrankungen nach Eisenbahnunfallen mit verschiedener 
Atiologie zeigen, dass im allgemeinen nur die Rentenempfanger eine 
weniger giinstige Prognose haben, wahrend bei rascher einmaliger 
Abfindung in der Regel nach kurzer Zeit, in einigen Monaten, mit- 
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unter allerdings auch erst nach 1—2—3 Jahren Heilung, zum mindesten 
in sozialer, wirtschaftlicher Beziehung, erfolgt (unter 136 Abgefundenen 
70 Proz. geheilt, 16 Proz. wesentlich gebessert, 11,8 Proz. unverandert, 
2,2 Proz. verschlimniert —demgegeniiber unter 172 Rentenempfangern 
Stursbergs 25,5 Proz. geheilt oder gebessert, 64,61 Proz. unver¬ 
andert, 9,89 Proz. verschlimmert). Dabei fanden sich unter den im 

1. Jahre Abgefundenen: 

90,1 Proz. Geheilte oder Gebesserte, 

9,9 „ Unveranderte oder Verschlimmerte, 

unter den nach dem 1. Jahr Abgefundenen: 

80 Proz. Geheilte oder Gebesserte, 

20 „ Unveranderte oder Verschlimmerte, 

unter den nach dem 2. Jahr Abgefundenen: 

70 Proz. Geheilte oder Gebesserte, 

30 Unveranderte oder Verschlimmerte, 

unter den nach dem 3. Jahr Abgefundenen: 

55 Proz. Geheilte oder Gebesserte, 

45 „ Unveranderte oder Verschlimmerte. 

Der Wert der moglichst baldigen Abfindung tritt also eklatant 
zutage. 

Bei 49 von den 136 Abgefundenen bestand der Unfall im wesent- 
lichen in einer Schreckeinwirkung, wenn auch in einem grosseren 
Teil der Falle noch sonstige atiologische Moments (Kopfkontusion, 
sonstige lokale Kontusionen, allgemeine Erschiitterung) in Frage 
kamen. Unter diesen 49 Patienten waren 

als geheilt zu betrachten 37 = 75,6 Proz.) p 

„ gebessert „ „ 6=12,2 „ I * 7,h 

n unverandert „ „ 5 = 10,2 „ \ ^ 2 

,, verschlimmert „ „ 1= 2 „ / ’ n 

Die Zahl der „reinen u Schreckneurosen, die damals nur 16 (davon 
12 geheilt, 2 wesentlich gebessert, 2 unverandert) betrug, belauft sich, 
wie schon eingangs erwahnt, mit den neu hinzugekommenen Fallen 
jetzt auf 100. Leider war es nicht moglich, liber den weiteren Ver- 
lauf in samtlichen Fallen Auskunfb zu erhalten; auch liegt ein 
grosserer Teil meiner Beobachtungen erst so kurze Zeit zuriick, dass 
sich ein abschliessendes Urteil vielfach noch nicht bilden lasst. Im 
ganzen lassen sich 3 grosse Gioippen unterscheiden: 

1. Abgefundene 35 Falle. 

2. Rentenempfanger 34 „ 

3. noch unentschiedene Falle 31. 
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Von den 35 Abgefundenen, die samtlich Eisen- und Strassenbahn- 
unfallpatienten betrafen, war in 30 Fallen eine genauere Auskunffc 
iiber den weiteren Verlauf zu erhalten, wobei besonderer Wert auf 
die Frage der Wiedererlangung der Erwerbsfahigkeit gelegt wurde. 
Dabei wurde ermittelt: 

Heilung im sozialen Sinne 21 Falle = 70 Proz. 1 p 

Wesentliche Besserung 5 „ =16,7 „ / ’ roz * 

Keine Anderung 4 „ =13,3 „ 1 

Verachlimmerung — — J 1 ’ ” 

Obwohl in zahlreichen Fallen die Abfindung kaum wenige Mo- 
nate zuriicklag, deckt sich das Ergebnis ersichtlich vollkommen mit 
unseren friiheren Resultaten. Die 4 Falle (43, 46, 85, 91), in denen 
trotz der Abfindung angeblich keine Wendung zum Besseren einge- 
treten ist, betreffen ausnahmslos schwer belastete Individ uen: In Fall 43 
liegt hereditare Belastung vor (Mutter seit 24 Jahren wegen Melan¬ 
cholic in der lrrenanstalt); Patientin selbst luetisch (Wassermann 
positiv). In Fall 46 bestand schon vor dem Unfalle bei der sehr 
zarten, scbwachlichen Patientin eine starke hysterische Disposition; 
weiterhin wirkten ungfinstige Familienverhaltnisse (Differenzen mit 
dem Brautigam, Rfickgang des Verlobnisses usw.) und Prozessauf- 
regungen ein; im ganzen liegt iibrigens der Unfall erst 3Vj Jahre, 
die Abfindung 2 Jahre zuriick, so dass immerhin noch eine Besserung 
zu erwarten steht. Aucb in Fall 85 handelte es sich um eine sehr 
schwachliche, zarte Patientin mit alter Lues, wahrend in Fall 91 be- 
reits vor dem Unfalle ein organisches Herzleiden bestand, das durch 
die Schreckeinwirkung (Anblick Schwerverletzter) zu vermehrten Be- 
schwerden ffibrte; daneben bestand Zittern, Kopfrote beim Biicken, 
lebhafte Reflexe, Angstvorstellungen, Aufgeregtheit, Schlaflosigkeit, 
Kopfdruck. — Derartige Eomplikationen, wie Herzleiden, Lues, sind 
ebenso wie beispielsweise Arteriosklerose, Diabetes, Alkoholismus und 
weiter vorgeriicktes Alter (etwa fiber 60 Jahre) natfirlich in vielen 
Fallen fur die Prognose von wenig gfinstiger Bedeutung, wenngleich 
sie keineswegs in alien Fallen das Abklingen der Unfallfolgen, d. h. 
der funktionell nervosen Komponente des Erankheitsbildes hintanhalten. 
Immerhin erfordert die Beurteilung derartig koraplizierter Falle einige 
Vorsicht und Zurfickhaltung. Wesentlich gfinstiger liegen diejenigen 
Falle, bei denen vor dem Unfall Storungen nervoser Natur ohne 
organische Grundlage bestanden. Hier kommt es in den allermeisten 
Fallen doch wieder zu wesentlicher Besserung; vielfach klingen die 
Unfallfolgen nach und nach soweit ab, dass der frfihere Zustand wieder 
erreicht wird, wenigstens hinsichtlich der Erwerbsverhaltnisse. Ge- 
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wisse Residuen der Schreckwirkung, wie Angstlichkeit, leichtes Er- 
schrecken, Furcht vor Bahnfahrten usw., bleiben allerdings baufig noch 
langere Zeit bestehen, obne aber auf die Erwerbsfahigkeit einen 
nennenswerten Einfluss auszuiiben, gehen ja auch ungezahlte nervose 
Beamte, Kaufleute usw. in vollem Umfange ibrem Berufe nacb. 

Ganz erbeblicb ungiinstiger als bei den Abgefundenen waren 
die Resultate bei den 34 Rentenempfangern, yon denen 29 von 
Berufsgenossenschaften und Behorden gesandte Patienten (damnter 
12 Telegraphengebilfinnen) im Arbeiter-, Angestellten- oder Beamte n- 
verhaltnis standen, also unfallrechtlich unter analogen Gesichtspunkten 
zu beurteilen waren; wahrend 5 als Privatpersonen von Versicherungs- 
gesellschaften und Eisenbahnen laufende Entschadigungen nach Mass- 
gabe der betr. Vereicherungsbedingungen bezw. de9 Reichshaftpflicht- 
gesetzes bezogen. Diese beiden Kategorien, Arbeiter usw. einerseits. 
Privatpersonen andererseits, sind unfallrechtlich ja stets ausserordent- 
licb scharf auseinander zu balten. Die Beobachtungsdauer der Falle 
erstreckte sich fast durchweg iiber mehrere Jabre. Dabei ergab sich: 

Heilung im sozialen Sinne in 5 Fallen = 14,4 Proz.) _ p 

Wesentliche Besserung ., 9 „ =26,4 n / ’ r0Z * 

Keine Anderung „ 14 „ =41,1 „ \ &8 7 

Verschlimmerung „ 6 „ = 17,6 > I ’ r 

Unter den 8 berufsgenossenschaftlicben Fallen (3, 4, 5, 6, $, 
9, 13, 14) war nur 2mal eine derartige wesentliche Besserung zu kon- 
statieren, dass eine Herabsetzung der Rente erfolgen konnte, wahrend 
in 4 Fallen keinerlei Anderung festzustellen war und 2 mal eine Ver- 
schlimmerung konstatiert werden musste. Ebenso ungiinstig war der 
Verlaufbei den 12 Telegraphengebilfinnen, denn nur 2 (71 und 76) 
vermochten ihre friihere Tatigkeit in vollem Umfange wieder durch- 
zufiihren, wahrend 2 nur in beschranktem Umfange wieder dienst- 
fahig wurden und je 4 keine Anderung bezw. eine Verschlimmerung 
zeigten, so dass in den meisten Fallen wegen eingetretener Dienst- 
untauglichkeit eine Pensionierung erfolgen musste. Besonders be- 
merkenswert sind die beiden verschlimmerten Falle 70 und 74, die 
anfangs beschrankt dienstfahig blieben, nacb dem Hinzutritt von 
stark ausgesprocbenen Rentenbestrebungen aber eine wesentliche 
Verschlimmerung erfuhren. Noch am giinstigsten war der Verlauf 
bei einigen Eisenbahn- und mannlichen Postbeamten, denn .3 
wurden vollig wiederhergestellt, 2 zeigten eine wesentliche Besserung 
und nur 2 blieben unverandert. Unter den Geheilten mochte ich vor 
allem den bereits friiher zitierten Fall 10 hervorheben, bei dem die 
Schreckneurose innerhalb von 6 Monaten auch in medizinischer Hin- 
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sicht als vollkommen abgeklungen zu bezeicbnen war, so dass Patient 
seinem Dienst als Postschaffner wieder ohne irgendwelcbe Beeintrach- 
tigung nachgeben konnte und keinen Biickfall erlitt. Gerade der Ein- 
tritt oder das Ausbleiben derartiger Riickfalle bietet ja einen augen- 
falligen MaBstab fur die wiedererlangte psychische und somatiscbe 
Widerstandsfahigkeit. Allzu friihe Wiederaufnahme der voilen Be- 
rufstatigkeit wirkt zweifellos vielfach ebenso ungiinstig wie Mangel 
jeglicher Betatigung. Leider stosst eine allmahliche Wiederauf- 
nabme des Berufes praktiscb oft auf grosse Schwierigkeiten. Wo sie 
aber durchfiihrbar ist, ist sie meist von allergiinstigstem Erfolg be- 
gleitet. 

Die 5 Privatpatienten, die von Versicberungsgesellschaften 
bzw. Beborden laufende Entschadigungen bezogen, zeigten in 3 Fallen 
eine wesentliche Besserung, wahrend 1 Fall bisber unverandert blieb 
und in 1 Falle (22), der einen 55 jahrigen Kriminalwacbtmeister betraf 
(Scbreckneurose nach Strassenbabnunfall), nacb Abscbluss des mehr- 
jahrigen Prozesses gegen die Versicberungsgesellschaft eine dauernde 
Dienstunfahigkeit angenommen wurde. Sicher war in diesem Falle 
die Hauptursacbe des ungiinstigen' Verlaufes in den langwierigen 
Rentenkampfen zu sucben. 

Uberhaupt iiben gerade Haftpflicbtprozesse und alles, was 
damit zusammenhangt, in der Regel einen ganz ausserordentlich schad- 
lichen Einfluss aus. Nicht nur die Suggestionen Dritter, vor allem 
sogenannter guter Freunde und Winkeladvokaten, sondern auch die 
vielfachen Vernehmungen, arztlichen Untersuchungen und Anwalts- 
besprechungen wirken auf die Dauer ungiinstig ein. Dazu kommen 
die eignen iibertriebenen Krankbeitsvorstellungen, die Angst vor 
korperlichem Ruin, die Sorge um die Erhaltung der Existenz und 
zum Teil als Folge dieser Befiirchtungsvorstellungen und als eine der 
schadlichsten Faktoren meist masslose Begehrungsvorstellungen. Gerade 
letztere werden und m. E. mit Recht von vielen Autoren als eine der 
wicbtigsten Ursachen der sogen. Rentenkampfneurosen betrachtet. 
Sicher tragen sie ebenso wie die Befiirchtungsvorstellungen in starkstem 
MaBe dazu bei, das urspriingliche primare Erankbeitsbild nach hypo- 
chondriscb-querulatorischer Ricbtung bin zu modifizieren, wie ich es 
scbon friiher an anderer Stelle ausfiihrlich darzulegen Gelegenheit 
batte. Damit aber wird die Prognose, je linger ein derartiger Haft- 
pflichtprozess andauert, mebr und mehr nach der ungiinstigen Seite 
bin verscboben (vergl. auch die friiher mitgeteilte Tabelle.) 

Die Krankheitsvorstellungen nisten sich allmahlich derart ein, dass 
selbst bei spater erfolgender Abfindung die Ausheilung mitunter 
viel langere Zeit in Anspruch nimmt als bei zeitiger Erledigung des 
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Falles. Inwieweit hierbei Zustandsandernngen der dauernd gereizten 
Nervenelemente mitspielen, lasst sich nach dem bisherigen Stande der 
Wissenschaft natiirlieh nur vermuten. Wenn aber Wichmann sagt, 
dass „bei lange Zeifc bestehenden bysterischen oder psychogenen 
Affektionen alknahlich organisehe Veranderungen in der Nerven- 
substanz sich entwickeln, welche nicht mehr zu reparieren sind“, so 
vermag icb dem nicbt beizustimmen. Jedenfalls durften organisehe 
Veranderungen in dem bisher ublicben Sinne des Wortes im allge- 
meinen ausgescblossen sein. Es ist aber, woranf schon friiher hin- 
gewiesen, zuzngeben, dass der Zustand gesteigerter Reizbarkeit und 
Ansprecbbarkeit derjenigen Ganglien- und Faserkomplexe, die Trager 
der auf den Unfall beziiglichen Vorstellungen sind, sehr wahrschein- 
lich begriindet ist in nutritiven, mit Zirkulationsanomalien einher- 
gehenden Veranderungen, d. b. in einer Anderung im Chemismns des 
Nervenstoffwechsels (Fr. Scbultze) und damit anch in einer Zostands- 
anderung der Neurone im Goldscbeiderschen Sinne. 

Dass wahrend der Prozessdauer eine wesentliche Besserung des 
Gesamtzustandes eintritt, ist geradezu eine Seltenbeit, wahrend nach 
Erledigung des Prozesses oder iiberhaupt der Entschadigungsfrage 
vielfach in kurzer Zeit eine fortschreitende Tendenz zur Besserung 
und Heilnng sich zeigt, selbst in solchen Fallen, die vorher einen 
prognostisch wenig giinstigen Eindruck machten. Auch Sachs sah 
anscheinend schwere und schwerste nervose Storungen nach Auszah- 
lung der Entschadigungssumme in kurzer Zeit dauernd verschwinden. 
Dabei braucht Simulation keineswegs stets eine Bolle zu spielen. 
Ausschlaggebend ist die endgiiltige finanzielle Erledigung oder Nicht- 
erledigung des Falles und damit der Fortfall bzw. das Weiterbestehen 
all der Sorgen, Aufregnngen, Verdriesslichkeiten usw., die mit der 
Durchfuhrung eines Rechtsstreites verbunden sind. 

So sehen wir, dass unter der 3. Gruppe, den 31 noch unent- 
schiedenenFallen unseres Materials nur bei 5 Patienten (= 16,1 Proz.) 
durch Heilverfahren usw. eine Besserung erzielt wurde, wahrend 21 Falle 
(= 67,8 Proz.) bisher unverandert geblieben sind und 5 (= 16,1 Proz.) 
eine unverkennbare Verschlimmerung erfahren haben. Es handelte 
sich durchweg um Eisen- und Strassenbahnunfallpatienten. In 13 
Fallen schweben noch Haftpflichtprozesse und unter diesen Patienten 
konnte im Laufe des Prozessverfahrens bisher nur bei einem einzigen 
Falle (37) eine wesentliche Besserung und Zunahme der Erwerbs- 
fahigkeit festgestellt werden, wahrend 3 Falle sich unter dem unver- 
kennbaren Einflusse der Prozessaufregungen usw. verschlimmert haben 
und die ubrigen 9 bisher unverandert geblieben sind. Ersichtlich 
liegen die Falle, in denen das Entschadigungsverfahren ebenfalls noch 
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unerledigt ist, aber kein Haftpfliehtprozess schwebt, noch wesentlich 
giinstiger (unter 18 Fallen 4mal Besserung, 12mal keine Anderung, 
2mal Verscblimmerung), wenn auch bisher nicht in einem einzigen 
Falle eine Heilnng im medizinischen oder sozialen Sinne einge- 
treten ist. 

Die unerledigten Falle sind also im wesentlichen mit den Renten- 
empfangern anf eine Stufe z\j stellen. Hier wie dort zeigen nur ganz 
vereinzelte Falle Neigung znr Besserung oder Heilnng, wahrend 
beim Gros der Patienten der Zustand unverandert bleibt. Hier ist es 
das Bestreben, die einmal erkampfte Rente moglichst zu erhalten, dort 
die Sncht, eine moglichst hohe Entschadigung, sei es anch unter lang- 
wierigen Prozessen, berauszuschlagen. Allerdings gibt es, das soli 
keineswegs bestritten werden, sicher zahlreiche Patienten, bei denen 
die Begehrung8Torstellungen nur eine untergeordnete Rolle spielen, 
aber sie sind m. E. in der Minderheit. Die allermeisten Unfall- 
patienten gehen mit ihren Anspriichen weit hinaus iiber das MaB 
dessen, was ihrer bisherigen Lebensfiihrung und ihrem tatsachlichen 
Schaden entspricht. Dass die neueren Reichsgerichtsentschei- 
dungen diesem Unfug ganz energisch entgegenwirken, ist nur zu 
begriissen. Das Reichsversicherungsamt hat ja schon vor Jahren 
die einzig und allein durch die Prozessaufregungen verursachten ner- 
vosen Storungen als nicht entschadigungspflichtig erklart, wahrend das 
Reichsgericht erst in neuerer Zeit dann die Anspriiche unter Annahme 
konkurrierenden Verschuldens ganz oder teilweise abgewiesen 
hat, wenn trotz Entgegenkommens des Haftpflichtigen die Forderungen 
des Patienten ins Masslose gingen, der Kampf um die Entschadigung 
also ein unberechtigter war. Aber auch die neuerdings immer 
haufiger geubte Praxis der Gerichte, bei nervosen Unfallfolgen statt 
einer Dauerrente nur mehr eine fallende, zeitlich begrenzte 
Rente zuzuerkennen, hat sich den im Laufe der Jahre ja vollig um- 
gewandelten Anschauungen iiber die Prognose der Unfallneurosen 
angepasst und bedeutet zweifellos einen ganz erheblichen Fortschritt, 
wird doch damit den tatsachlichen Verhaltnissen in gerechter, ange- 
messener Weise Rechnung getragen. 

Dass die Erwerbsbeschrankung bei den Unfallneurosen und 
speziell bei den Schreckneurosen in der ersten Zeit nach dem Unfall 
eine sehr betrachtliche ist, liegt auf der Hand, sind doch vor allem 
die psychischen Erscheinungen im Anfange meist sehr ausgesprochen. 
Unter unseren 100 Fallen bestand zum mindesten im 1. Monat nach 
dem Unfall vollkommene Erwerbsunfahigkeit bei etwa 70 Proz. Der 
weitere Verlauf war dann im wesentlichen abhangig von der Hand- 
habung des Entscbadigungsverfahrens (Abfindung, Rente, Prozess). 
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Im Darchschnitt kann man bei beabsichtigter Kapitalabfindung fur 
mittelschwere, nicht komplizierte Falle rechnen: 

100 Proz. Erwerbsbeschrankung fur das 1. halbe Jahr 
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und kann annebmen, dass nach Ablaut von 2, hochstens 3 Jahren 
erwerbsbeschrankende Unfallfolgen nicht mehr vorliegen. In 
leichteren Fallen klingen die Unfallfolgen bei frfihzeitiger Abfindung 
scbon in wenigen Monaten ab, wahrend bei Patienten mit hoch- 
gradigen Storungen und schwerer endogener Veranlagung ge- 
legentlich erst nach 3, 4 oder 5 Jahren eine vollige Restitutio ad 
integrum in wirtschaftlicher Hinsicht eintritt. Auch in veralteten, 
nicht zur Erledigung gekommenen Fallen (etwa fiber 2—3 Jahre alt) 
vergehen, zumal wenn langwierige Prozesse stattgefunden, bis zur 
Wiederherstellung mitunter noch einige Jahre. Scbwieriger liegt die 
Beurteilung der Heilungsaussichten bei bestehenden Eomplikationen 
mit schwerer Arteriosklerose (besonders Gehirnarteriosklerose und 
Angina pectoris), Herzleiden, Alkoholismus, Lues, Diabetes mellitus 
und sonstigen organischen Storungen. In vielen derartigen Fallen ist, 
falls das komplizierende Grundleiden nicht selbst durch die Unfall- 
einwirkung nachweisbar verschlimmert wurde, eine Abfindung unter 
Annahme einer mehrjahrigen, allmahlich fallenden Erwerbsbehinderung 
am Platze. Mitunter empfiehlt sich aber auch ein abwartendes Ver- 
halten, bzw. Rentengewahrung, so besonders bei Diabetes mellitus 
sowie bei posttraumatischer Verschlimmerung des Grund- 
leidens, von dessen Natur im fibrigen die Prognosenstellung abhangig 
ist. Vielfach klingt die nervose Komponente des Gesamtkrankheits- 
zustandes im Laufe der Jabre wieder ab, wenn auch meist eine etwas 
langere Zeit dazu erforderlich ist als bei fehlender Komplikation. 
Dass bei komplizierenden Erkrankungen vor der Anerkennung des 
ursachlichen Zusammenhanges zwischen Unfall und psychisch-nervosen 
Storungen aufs sorgfaltigste zu prfifen ist, ob diese Storungen auch 
tatsachlich mit uberwiegender Wahrscheinlichkeit auf den Unfall zu- 
ruckzufiihren oder ob sie vorher oder spater unabhangig von dem 
Unfall binzugetretenen sonstigen Erkrankungen zur Last zu legen 
sind, ist zwar selbstverstandlich, diirfte aber doch im Hinblick auf 
die unfallrechtliche, praktische Tragweite nochmals mit Nachdruck 
hervorzuheben sein. Ebenso muss, wie Reichardt mit Recht betont, 
genau erwogen werden, ob der Unfall nur eine zufallige Gelegenheits- 
ursache oder eine wesentliche Teilursache fur den Ausbruch oder die 
Verschlimmerung der Krankheitserscheinungen darstellte. 
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Naturlich konnen alle derartige Angaben nur als allgemeine 
Richtlinien betrachtet werden; denn gerade b.ei den Schreckneurosen 
ist strengste Individualisierung am Platze. Wir baben aber bei An- 
wendung obiger Grundsatze zablreiche Falle glatt zur Erledignng 
kommen sehen und baben gefunden, dass der weitere Verlauf zumeist 
der Abschatzung entsprach, ja dass mitnnter die soziale Wiederher- 
stellung nocb weit eher eintrat, als angenommen worden war. Auch 
die Erfabrnngen Ton Hiibner, Nageli u. a. decken sicb im wesent- 
licben mit unseren Anscbauungen. In derart giinstigem Lichte wie 
Reicbardt, der selbst bei bestebender endogener Veranlagung die 
Wiederkehr der Erwerbsfahigkeit bereits nacb J /< bis l / 2 Jahre an- 
nimmt, vermag icb allerdings nach unseren eingebenden katamnesti- 
scben Untersuchungen die Prognose nicht zu betracbten. Auoh die 
an sich ausserordentlich wertvollen Angaben von Stierlin, dass die 
grosse Mebrzahl der Verungliickten in Messina psychisch bereits nacb 
einem Monat wieder gesund war nnd dass nacb V 2 Jahre kein einziger 
mehr irgendwelche psychische oder neurologiscbe Storung zeigte, diirften 
sich in der Praxis der Unfallbegutaehtung, wo noch manche andere 
indirekt mit dem Unfall zusammenhangende Momente in Betracht 
kommen, nur teilweise bestatigen. Vor allem kommt es darauf an, 
ob auch die Erwerbsfahigkeit sich vollig wiederherstellt. Auch 
wir baben zablreiche Falle rascb abklingender Scbreckneurose gesehen, 
andererseits aber auch zablreiche Patienten, die trotz Abfindung nur 
allmahlich wieder in ibre friihere Tatigkeit sich einzuarbeiten ver- 
mocbten. Manche waren zu ihrem bisherigen Berufe iiberhaupt nicht 
mebr zu braucben, z. B. Telegraphengehilfinnen, Eisenbabnbeamte usw., 
konnten sich aber vor und nach auf anderen Gebieten wieder betatigen 
und sich allmahlich eine neue- Lebensstellung wieder schaffen. Nach 
alledem glaube ich vor allzu grossem Optimismus, bzw. iibertriebener 
Scharfe warnen zu miissen; sehr viele Falle, besonders endogen ver- 
anlagte und organisch komplizierte, erfordern sicher bis zur volligen 
Wiederherstellung langere Zeit. 

In schwierigeren Fallen, in denen die Ansichten der Gutachter 
auseinandergingen oder eine Einigung zwischen Patient und Haft- 
pflichtigem auf Schwierigkeiten stiess, haben wir mehrfach zur Ein- 
berufung eines arztlichen Schiedsgerichts geraten, dem je ein 
Vertrauensarzt sowie ein von den Vertrauensarzten zu wahlender 
Obmann angehorte. Ich glaube, dass sich auf diesem Wege manche 
Prozesse und damit Schadigungen der Patienten vermeiden lassen. 
Leider ist die Moglichkeit der AbfinduDg unfallverletzter Arbeiter be- 
kanntlich nur bei einer Erwerbsbeschrankung bis zu 20 Pro/, ge- 

stattet. Wenn ich auch der Ansicht bin, dass sich die Erfahrungen, 
Deutsche ZeiUchrift f. Nervenheilkunde. Bd.53. 26 
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die iiber die Wirkung des Abfindungsverfahrens bei unfallverletzten, 
nach dem Reichshaftpflichtgesetz und dem BGB. za entschadigenden 
Privatpersonen bekannt geworden sind, nicht ohne weiteres auf die 
staatliche Unfallversicherung iibertragen lassen, so glaube ich doch, 
dass man den Rnmpfschen Vorscblag, die Abfindung unfallverletzter 
Arbeiter schon bei einer Teilrente von 33 Vs Proz. zu ermoglichen, nur als 
gerechtfertigt bezeichnen kann. 1m iibrigen sollte in den Besidm- 
mungen des Reichshaftpflichtgesetzes bzw. des BGB.'die Moglichkeit 
geschaffen werden, nervose Unfallpatienten durcb ricbterliche Ent- 
sebeidung auch wider ihren Willen einmalig abzufinden; denn daran 
ist unter alien Umstanden festzuhalten, dass an und fur sich die 
Schreckneurose, trotz ihrer verschieden langen Dauer im Einzelfalle, 
eine durchaus giinstige Prognose besitzt. Hierauf weisen auch die- 
jenigen Falle mit aller Deutlichkeit bin, bei denen keinerlei Ent- 
schadigungsansprtiche in Frage kommen, wie z. B. bei den meisten 
Fallen Stierlins. Auch Dollken hat schon vor Jahren liber akut 
ablaufende Unfallneurosen bei Offizieren, Sportsleuten und Studenten 
berichtet. Ebenso hebt Reichardt hervor, dass die im Gefolge von 
Affekten auftretenden korperlichen Storungen, an sich betrachtet, aus- 
nahmslos vorlibergehender Natur seien und dass selbst die stark- 
sten, mit stundenlanger Todesangst einhergehenden seelischen Er- 
regungen im allgemeinen keine dauernden korperlichen Verande- 
rungen von erheblicher Bedeutung fiir die Erwerbsfahigkeit zu be- 
wirken vermogen. Dass die bei Schreckneurosen ja fast stets vorhan- 
denen kardiovaskularen Symptome meist nach und nach verschwinden, 
konnte ich schon an anderer Stelle (D. m. W. 1914, 2) mitteilen. 
Genau dasselbe lasst sich von den iibrigen somatischen Erscheinungen 
behaupten. Selbst Symptome, die zunachst einen unglinstigen Ein- 
druck machen, konnen sich verlieren oder doch wesentlich bessern, 
wie wir 63 z. B. bei einigen Fallen von Schreckneurose mit chorea- 
tischen Storungen gesehen haben. Hartnackig ist haufig die Schlaf- 
storung. Auch eine gewisse innere Unruhe, allgemeine Erregtheit, 
Angstlichkeit und Schreckhaftigkeit macht sich oft noch langere 
Zeit bemerkbar, um sich nur ganz allmahlich zu verlieren, wahrend 
die initialen psychischen Symptome, besonders die Verwirrtheits- 
zustande, zumeist in wenigen Stunden in der Hauptsacbe wieder 
zuriickgehen. Vor allem aber steht fest, dass friiher vollkommen 
gesunde und von endogener nervoser Disposition freie lndividuen 
nur sehr selten an langer dauernden Erscheinungen von Schreck¬ 
neurose erkranken. Aber auch bei bestehender Veranlagung und vor- 
handenen Komplikationen pflegt in der Regel ein allmahliches Wieder- 
abklingen der Unfallfolgen einzutreten, vorausgesetzt, dass dieses Ab- 
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klingen nicht durch sekundar einwirkende schadliche Momente ver- 
zogert wird. 


Znsammenfassnng. 

1. Die Schreckneurose stellt eine besondere Gruppe der „trauma- 
tischen Neurosen" oder Unfallneurosen dar yon scharf umschriebener 
klinischer Selbstandigkeit. 

2. Sie ist eine ausgesprochene Psychoneurose und als solche 
charakterisiert auf psychischem Gebiete durch eine allgemeine Exal¬ 
tation, event, mit voriibergehender Verwirrtheit, und durch fixierte 
Angstaffekte, auf somatischem Gebiete durch eine Disharmonisierung 
des vegetativen Nervensystems. 

3. Im Vordergrunde der somatischen Erscheinungen stehen vor 
allem kardiovaskulare Symptome (vasomotoriscber Symptomen- 
komplex). 

4. Die Schreckreaktion erfordert an sich keine besondere Dispo¬ 
sition, doch besteht praktisch die grosse Mehrzahl der Schreckneu- 
rotiker aus schon vorher kranken, zum mindesten stark disponierten 
lndividuen. 

5. Ausschlaggebend fur den weiteren Verlauf der Schreckneurose 
ist einerseits die spezifische Disposition des Individuums, anderer- 
seits die Gestaltung der Entschadigungsfrage. 

6. Bei baldiger Kapitalabfindung ist bei mittelschweren, nicht 
komplizierten Fallen in der Regel in 2 Jahren vollige Wiederher- 
stellung der Erwerbsfabigkeit zu erwarten; Rentengewahrung und 
Prozesse tragen nur dazu bei, das Krankheitsbild zu fixieren und 
zur Rentenkampfneurose umzugestalten. 

7. Nur bei bestehender Komplikation mit schweren organischen 
Leiden kommt ein abwartendes Verhalten bzw. Rentengewahrung 
in Frage. 

8. Die Auslosungbzw. VerschlimmerungvonDiabetes mellitus,. 
Diabetes insipidus, M. Basedowii, progressiver Paralyse und yon manchen 
anderen organischen Erkrankungen durch Schreck erfolgt auf 
dem Wege des vegetativen Nervensystems. 
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Aus der medizinischen Universitatspoliklinik zu Tubingen. 

Vorstand: Prof. Dr. N a g e 1 i. 

Vber Bemissionen im Symptomenbild der Syringomyelie. 

Von 

Dr. Engen St&hle, 

Aasistenzarzt der med. Poliklinik in Tiibingen. 

Seit sich die Syringomyelie durch die Arbeiten Kahler nnd 
Schultzes (1882 und 1888) Wichmanns (1887), Anna Baumlers 
(1888), Hoffmanns (1892) sowie durch die Monographic Schlesingers 
(1895 und 1902) das neurologische Biirgerrecht in einwandfreier Weise 
erworben batte, mehrten sich mit der Erleichterung der Diagnosen- 
stellnng die Beobachtungen einzelner Falle so sehr, dass bereits im 
Jahre 1905 Hans Curscbmann sie als „ungemein verbreitete, in 
manchen Bezirken, besonders landlichen der multiplen Sklerose an 
Zahl gleiche nnd die Tabes an Haufigkeit iibertreffende Krankheit" 
bezeicbnen konnte. Auf Grand der Beobachtung yon 27 Fallen, die 
zu untersuchen mir wahrend der kurzen Spanne meiner nun halb- 
jabrigen Tatigkeit an der medizinischen Poliklinik in Tubingen mog- 
lich war, glaube ich diesen Satz Curschmanns, der ebenfalls ans 
den Erfahrungen des Tiibinger Materials geboren wurde, nicht bloss 
mit gutem Gewissen unterschreiben, sondern sogar unterstreichen zu 
diirfen. Da mag es denn auch nicbt wundernebmen, wenn die Zabl 
der Publikationen atypischer Falle bereits in die Hunderte geht, so 
dass scheinbar alle uberhaupt moglicben Varianten dieses im Einzel- 
fall so scharf umschriebenen und so streng zu lokalisierenden klini- 
schen Bildes schon bescbrieben sind. 1st doch sogar nach Hoff¬ 
manns Dafiirhalten die Symptomatologie der Syringomyelie so gut 
begriindet, die Diagnose so sicher fixiert, dass es sich nicht verlohnt, 
die von dem gewohnlichen Typ abweichenden Falle und Formen einer 
Besprechung zu unterziehen. Wenn ich es trotzdem wage, zunachst 
mit einem neuen atypischen Fall spinaler Gliose aufzuwarten, so ge- 
schieht das einerseits im Bewusstsein, dass die Fulle kasuistischer 
Kleinarbeit als Basis aller Empirie nun einmal notwendig ist, anderer- 
seits, weil der Fall wirklich so sehr von alien unseren eingewurzelten 
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Vorstellungen der Gliose abweicht, dass er zu Beginn seiner Beob- 
achtuDg sogar Anlass zu einer falschen Diagnose eines so erfahrenen 
Klinikers wie Liebermeister gab, und daneben eine Erscheinung 
bietet, wie sie selbsfc dem Erfahrensten auf diesem Gebiefc nicht allzu- 
haufig in die Bande gerat, ja wie sie in solcher Ansdehnung auf alle 
Ausserungsformen der Krankheit bisher noch nicht beobachtet ist. 
Die Erkrankung zeigt namlich eine siebenjahrige total* 
Remission aller Erscheinungen nach der ersten Attacke und 
Riickgang von Sensibilitatsstorungen und Muskelatrophien, 
selbst Wiederkehr ausgefallener Reflexe in der zweiten 
Periode. Oppenheim fordert direkt die Wiedergabe solcher ab- 
normer Einzelfalle, indem er schreibt: „Ich halte es gar nicht fiir 
iiberfliissig, sondern im Gegenteil fiir ein Erfordernis, diejenigen 
Abarten der Syringomyelie kennen zu lernen, welche aus der unge- 
wohnlichcn Lokalisation und Ausbreitung des Prozesses im Riicken- 
mark, sowie aus der mannigfachen Kombination derselben mit diffusen 
und strangformigen Erkrankungen der weissen Riickenmarksubstanz 
resultieren. Es scheint mir das gerade die Aufgabe zu sein, die zu- 
nachst zu losen ist, damit wir in praxi mit diesen Fallen, die der 
Diagnose oft uniiberwindliche Schwierigkeiten bereiten, fertig werden 
und die Syringomyelie auch dort entdecken, wo sie sich hinter einem 
anderen Symptomenbild versteckt. Ich mochte zur Veroffentlichung 
solcher Falle von Syringomyelie anspornen, die durch ihre eigenartige 
Symptomatologie unerkannt blieben oder doch wenigstens diagnostische 
Bedenken aufkommen liessen. Denn ich bin durchaus nicht der 
Meinung, dass wir hier am Ende der Erkenntnis angelangt sind! u 
In diesem Sinn folge zunachst die Krankengeschichte eines iiber bald 
zwei Dezennien beobachteten Patienten, wie sie sich zusammengestellt 
aus den jeweiligen Krankenblattern der medizinischen Klinik, aus den 
Aufzeichnungen der medizinischen Poliklinik, aus wiederholten be- 
sonders eingehenden eigenen Untersuchungen, sowie einer guten und 
zur Illustration mancher kurzgefasster Punkte der Krankengeschichte 
sehr geeigneten Autobiographic des Leidenden prasentiert: 

W. H., Ktkbler und Bauer in Unterj., wurde 1864 von gesunden Eltern 
geboren. Familienanamnese o. B. Mit 6 Jahreu Gliederweh. 1881 schoss 
er sich in der Neujahrsnacht den Daumcn der liDken Hand weg, desbalb 
milit&rfrei. 1886 chronischer Brust- und Magenkatarrb. 1894 bekam 
Patient in der Mitte der Stirn Kopfschmerzen, die mit kurzen Unter- 
brechungen ein Vierteljahr dauerten und besonders bei Erecbfttterungen, 
z. B. beim Fahren hervortraten. Seit Herbst 1895 keine Schmerzen mehr. 
Am 7. Januar 1896 traten zuerst in der rechtcn Wade Qber Nacht reissende 
Schmerzen auf. Er wurde sehr rasch mttde und konnte bald nicht mehr 
recht gehen. Allm&hlich traten dieselben Beschwerden auch links auf. Die 
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beiden FOsse warden immer kraflloser. Er konnte die Zehen nicht mehr 
bewegen, batte keine Gewalt mehr liber die Beine. Diese seien mager ge- 
worden nnd schliesslich an ihm gehangt wie Lumpen. Sechs Wochen nach 
Beginn der Erkrankung babe er eine Schwache im linken Ann gespQrt. 
Was er in die Hand genommen babe, sei ihm herausgefallen. Er habe 
ein pelziges GefGhl darin gebabt; dabei sei der Arm dQnner geworden und 
bloss noch halb so dick wie der rechte gewesen. Ende Juni 1896 waren 
Beine und Arm vOllig gelabmt: „Im RGcken hatte ich ein GefGhl, als ob 
sich ein eisernes Band Gber den Leib gespannt batte, und ein brennendes 
GefGhl oberhalb des Gesasses zeigte mir an, dass eine EntzOndung im 
RQckenmark sein mGsse.“ (Eigene Schilderung.) Stuhlgang und Wasser- 
lassen waren in Ordnung. Appetit hatte seit April 1896 etwas nach- 
gelassen. 

Die vom 22. VI. 1896—7. VIII. 1896 erfolgte Aufnahme in die 
Liebermeistersche Klinik ergab folgenden Befund: 

Grosser, kraftig gebauter, 32 jahriger Mann von mittlerem Ern&hruogs- 
zustand und blassen Hautdecken, ziemlich massig entwickelter Muskulatur. 
Trichterbrust. 

Pupillen von normaler Weite, beide gleich, reagieren prompt auf Licht- 
einfall. Von seiten der Hirnnerven nichts Besonderes. 

Der linke Daumen ist im Metacarpopbalangealgelenk exartikuliert 
(Schussverletzung). Die FGsse stehen beiderseits in Equinusstellung. Dorsal- 
flexion der FGsse, sowie Bewegung der Zehen ist unmOglich. Die rooto- 
rische Kraft der Beine ist im ganzen noch gut. Der Gang zeigt den 
ausgesprochenen Typ des Hahnentritts: die Beine werden hoch hinaufgc- 
zogen und unter schlenkernden Bewegungen wieder aufgesetzt. Gehen ohne 
UnterstGtzung f&Ilt dem Patienten schwer. Beim Stehen tritt schon bei 
offenen Augen starkes Schwanken ein, das sich bei geschlossenen noch 
steigert. Das Gehen auf einem Kreidestrich bringt Patient schlecht fertig; 
ebenso zeigt er sich recht unbeholfen, wenn er drei aufgezeichnete Punkte 
mit einem Fuss rasch berGhren soli. Patellarsehnenreflex, wie auch Fuss- 
sohlen- und Kremasterreflex sind vollstandig erloschen. BerQhrungen, auch 
mit dem Wattebausch, werden gut gefOhlt und richtig lokalisiert. Schmcrz- 
und Warmcempfindung nicht gestOrt. Die motorische Kraft beider Hande 
ist wesentlich vermindert, die der Arme ist gut erhalten. Das Wasser- 
lassen ist nicht gcstOrt, mitunter soli Brennen beim Urinieren auftreten. 
Der Stuhlgang ist regelmassig. 

Die Untersuchung von Lunge und Herz, sowie der Gbrigen- KOrper- 
organe ergibt normale Verhaltnisse. 

Am. 30. VI. 1896 Vorstellung in der Klinik: Es wird sich um Tabes 
handeln. Die Anamnese ergibt zuerst Auftreten von Schmerzen und leichter 
ErmGdbarkeit. Beides sind Erscheinungen der SensibilitatsstOrung. Spater 
kommen die Koordinationsstdrungen hinzu; hier in Gestalt der Ataxie vor- 
handen. Bei der gewOhnlichen Tabes ist beides vereinigt: Sensibilitats- 
stftrung und Ataxie; zur ersteren gehdrt noch das Schwanken mit ge¬ 
schlossenen Augen, das sog. Rombergsche Phanomen. Ausser der Areflexie 
sind weitere Symptome, insbesondere von seiten der Pupille oder des Seh- 
nerven, nicht vorhanden. Atiologisch ist hier niehts bekannt. Lues ist 
■so gut wie sicher auszuschliessen. Anamnese und Kdrperbefund ergeben 
keinerlei Anhaltspunkte dafQr. Es sollen Einreibungen von grauer Salbe 
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entlang der Wirbels&ule versucht werden. Der rascbe Verlauf bietet dafQr 
eine Indikation. Ansserdem erb&lt der Patient 8x3 Arg. nitric.-Pillcn 
pro die. 

21. VII. 1896. Patient hat jetzt 20 Tage lang jo 2,0 Ungt. cin. ein- 
gerieben. Es wird damit ausgesetzt, da eine in Betracht kommende Besse- 
rnng nicht zn verzeichnen ist. Es soil noch ein Versuch mit Faradisation 
geinacht werden. 

7. VIII. 1896. Die elektrische Behandlnng hatte anch keine weiteren 
Erfolge zu verzeichnen. Patient wird nach Hause entlassen and erhftlt 
Arg. nitric.-Pillen mit. 

Aas seiner eigenen Schilderang geht nun hervor, dass sein Befinden 
bei der Entlassang noch genaa das gleicbe war wie bei der Aufnahme. 
Er habe nun zu Hause sehr viel Obungen gcmacht, babe sich einen Strick 
an der Zimmerdecke Ober seinem Bett befestigt und sich daran aufgerichtet; 
ebenso Arm und Bcine st&ndig in Beweglichkeit geQbt: „Ausgang Oktober 
konnte ich auf einmal die rechte Grosszehe bewegen, einige Tage spater 
auch die anderen Zehen rechts; dann die Zehen des linken Fusses, bald 
aach wieder den rechten und schliesslich den linken Fuss. Nur die Besse- 
rang im linken Arm ging sehr viel langsamer als die der Beine. So kam 
die Besserung gerade so, wie die Krankheit nach und nach gekommen war. 
Nach Verfluss von drei Monaten konnte ich wieder einen Butten Wasser 
mit 50 Liter bequem tragen zum Staunen und zur Bewunderung der mich 
behandelnden Arzte, sowie der ganzen Einwohnerschaft.“ 

3. XI. 1896. Patient stellt sich heute in der Ambulanz vor. Sein 
Zustand hat sich ganz bedeutend gebessert. Er geht recht ordentlich und 
sicher. Beim Stehen mit geschlossenen Augen tritt kein Schwanken auf. 
Die Patellarsehnen- und Hautreflexe sind deutlich vorhanden. Er ist schon 
seit langcrer Zeit wieder arbeitsf&hig, nur klagt er noch Ober Schwachc 
im Ereuz. 

9. VII. 1897. Klinische Vorstellnng: Bei der ersten Aufnahme des 
Patienten stellte sich das Krankheitsbild verhaltnism&ssig einfach dar. Nach 
Anamnese und Verlauf musste man an eine gewdhnliche Tabes dorsalis 
denken. Auffallend war dabei der rasche Verlauf, den die Krankheit ge- 
nommen, und es war zu bedenken, dass bei einer chronischen diffusen 
Meningitis ahnliche Erscheinungen auftreten kdnnen. Allerdings wflrde 
man aber bei diesen weniger KoordinationsstOrungcn, als vielmehr starkcre 
MotilitatsstOrungen erwarten. Jetzt zeigt sich Patient ausserordentlich ge¬ 
bessert wieder. Er ist voll arbeitsf&hig und steht mit geschlossenen Augen 
wie ein Gesunder. Der Gang l&sst nichts zu wflnschen Qbrig und die 
Patellarreflexe sind deutlich vorhanden. Der Fall lehrt, dass wir bei be- 
ginnender Tabes die Prognose nicht ganz ung-Qnstig stellen sollen, da die 
MOglichkeit einer Heilung nicht vollstandig ausgeschlossen ist. 

16. II. 1900. Klinische Vorstellnng: Zustand genau gleich wie 1897. 
Es fragt sich, ob eine Tabes heilen kann. Besserungen kommen vor. 
Heilung ist doch zweifelhaft. Es kflnnte sich hier mOglicherweise doch 
um chronische Meningitis gehandelt haben. 

Damit schliessen die Erscheinungen der 1. Krankheitsperiode. Patient 
arbeitet nun in tatigem Leben bis zum 13. Januar 1903. Der Gang ist 
stets normal, manchmal spOrt Patient eine Schw&che im Kreuz. Doch leidet 
er seit 1900 stets an reissenden Schmerzen im Kopf und linken Arm. Am 
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12. Januar fQhlte er sich auffallend mode. Am 13. morgens, als er er- 
wachte, konnte er die linke Hand nicht mehr bewegen. Es trat mehr- 
tagiges Erbrechen auf und starkes Schwindelgefflhl, so dass er niche mehr 
gehen konnte. Allmahlich trat aach wieder Schwftche in den Beinen ein. 
r. > 1. 1m Mftrz bekam er Urinbeschwerden. Er masste erst lange drheken 
vor der Entleerang. Sie verschwanden aber nach einigen Wochen wieder. 
Dabei batte er immer Nebel vor den Augen und konnte drei Wochen 
lang niemand erkennen. Am 8. VI. 1903 gelangte er erneut zor Aufnahme 
in die medizinische Klinik mit folgendem Status praesens: 

Grosser, 39jahrigor Mann von kr&ftigcm Knochenbau. Muskulatur, 
abgesehen von den erkrankten Stellen, ziemlich kraftig; auch Fettpolster 
noch gut entwickelt. Allgemeinbefund o. B. Hier nicht wiedergegeben! 

Nervensystem: Sensorium vOllig klar, Gedachtnis gut. Sprache etwas 
langsam; schwere Worte kOnnen nicht ausgesprochen warden, aber kein 
Skandieren. Sehscharfe gut. Augenhintergrund und Gesichtsfeld normal. 
Augenmuskelbewegung vOllig intakt. Beim Blick nach aussen tritt auf 
beiden Seiten rotierender Nystagmus ein. 

Pupillen gleich weit, rund, reagieren gut auf Lichteinfall und Kon- 
vergenz. Hirnnerven intakt. 

Zunge wird gerade herausgestreckt, gut bewegt, zeigt keine Atrophie. 
Der weiche Gauraen wird gut gehoben, starker WQrgreflex. 

Motilitiit rechter Arm: Schulter-, Oberarm- und Unterarmmuskulatur 
kraftig. Handedruck herabgesetzt. Spatia interossea etwas eingesunken, 
ebenso Kleintinger- und Daumenballen etwas atrophisch. Muskeltonus am 
Arm sebr lebhaft. Beklopfen der Spatia interossea fobrt zu kurzen 
Fingerbewegungen. 

Linker Arm: Schultermuskulatur gut. Beugung des Unterarms gut, 
Streckung schwach; beides schwacher wie rechts. Muskulatur des Ober- 
und Unterarms schwacher wie rechts. Daumeu fehlt. Handedruck so gut 
wie 0. 1. und 2. Finger kdnnen nicht mehr vollstandig eingeschlagen 

werden. Spatia interossea eingesunken. Linke Hand zeigt leichte Ataxien 
(wohl sicher nur Unbeholfenheit). 

Rechtes Bein: Kraft ziemlich gut, keine Atrophie. 

Linkes Bein: Kraft etwas besser wie rechts. An den Beinen leichtere 
KoordinationsstOrungen. Gang paretisch-ataktisch; mit geschlossenen Augen 
unmdglich. Bei Rombergschem Yersuch wOrde Patient umfallen. Keine 
Skoliose. 

Sensibilitat: taktile o. B. Hyperasthesie im Bereich des rechten 
Schulterblattes. 

Thermanasthesie: Cj—g, D,_ 2 , L,_ 5 , S t _ 4 , also beide Arme und beide 
Beine; starke Hyp- bis Analgesie: C 4 _g, D,_ l2 , L,_ 5 , S|_ 4 . 

Doch ist an der Aussenseite des rechten Oberschenkels und an der 
unteren Halftc des linken Unterschenkels noch Schmcrzemptindung vor- 
handen. Die StOrung triflft also die entsprechenden Segmente nicht 
vollstandig. 

Nerven und Muskeln nicht druckempfindlich. Ulnaris beiderseits vOllig 
unempfindlich. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe, die Fusssohlen-, 
die Tricepssehnen- und der linke Kremasterreflex fehlen alle, wahrend die 
Bauchdeckenrcflexe, die Periostreflexe an den Armen samt dem rechten 
Kremasterreflex noch vorhanden sind. 
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Blasen-, Mastdarmfunktion ungestOrt. Keinerlei trophiscbe Stdrungen. 
Leichte vasomotorische Erregbarkeit am Rumpf. 

Diagnose: Syringomyelie. 

Nacb achtt&giger erfolgloser Behandlung wird der Patient nach Haase 
entlassen. Sein Zustand beim Austritt war noch absolat anverttndert. 
Aber bereits im Herbst desselben Jabres 1903 setzt bei ibm wieder wie 
cinst 1896 eine rasche, energische Besserung ein. Schon mit Ende des 
Jabres konnte er wieder laufen and sckaffen wie ein Gesunder. Wohl 
habe sich sein Befinden von Zeit zu Zeit immer wieder etwas verschlimmert. 
doch sei es immer so gewesen, dass er seiner Arbeit nachgehen konnte. 

Erst voile zehn Jahre spater sehen wir den Patienten am 27. VI. 1913 
in der medizinischen Poliklinik wieder, die er wegen Scbmerzen in der 
Herzgegend, Hasten and Scblaflosigkeit aufsucht. Er gibt an, dass er 
noch immer gelegentlich Kopfweh Ober dem linken Auge verspttre; der 
1. Arm weise noch eine gewisse Schwache auf. Neuerdings bemerke er, 
dass er in der 1. Gesiehtshalfte keine Sckmerzempfindung mebr habe. Aacb 
sei seinen Kindern aufgefallen, dass er die Breinsen, die lhn Sommers auf 
dera Felde haufig in die linke Backe stachen, nicht wegjage, obwohl das 
Blat heranterlaafe. In gebhckter Haltaqg ermOde er sebr rasch and kdnne 
sich dann kaam mebr aufrickten. In der Dankelheit sehe er sebr schlecht 
and sei bedeutend unsieherer als bei Tageslicht. Eine eingehende Unter- 
sachang ergab damals nachstehenden Befund: 

Trichterbrast (Kttbler!). 

Cor: Greuze der relativen Dampfung 2 cm aasserbalb der Mamillar- 
linie links (Plearitis!); Tflne rein. 

Palmo: Links, neben der Herzdampfung an umschriebener Stelle pleu- 
ritisches Reiben. 

Papillen gleich weit, reagieren prompt, Augenhintergrund o. B.: keine 
Retinitis pigmentosa. Nystagmus rotatorias beiderseits beim Blick nach 
aassen. Hirnnerven, ausser V, intakt. VOllig normaler Gang, Aufsetzen 
der FOsse normal, von Equinusstellang keine Spar. Gang auf Linie un- 
radglich, aber keine Ataxie, nur Unbeholfenheit. Dorsalflexion des Fusses 
and der Zehen geht beiderseits aach gegen Widerstand sehr gut. Bei 
Rombergschem Versuch nur geringes Schwanken. Der 1. Arm 1st nicht 
ganz in der vollen Kraft, doch in der Motilitat nicht gestdrt. Die 1. Hand 
ist wegen Daumendefekts nicht zu prtlfen; Atrophien sind nirgends deut- 
lich. Der r. Arm ist vOllig intakt. 

Der Patellarsehnenreflex ist links vorhanden, rechts dagegen nicht 
auszuldsen. Die Achilles-and Fusssohlenreflexe fehlen beiderseits. Babinski 
and Oppenheim bestehen nicht. Bauchdecken-, Tricepssehnen- und Mandi- 
bularrcflexe verhalten sich vdllig normal. Kremasterreflex ist beiderseits 
vorhanden. 

Es besteht leichte vasomotoriscbe Erregbarkeit der Brusthaut, aber 
keinerlei tropbische StOrungen. 

Die taktile Sensibilitat weist eine Hypastbesie in den Segmenten des 
Trigeminus V 8 a . s C 3 links auf. In diesem Bereich werden standig 
Nadel- und Pinselbertihrungen nicht unterschieden. Daneben besteht eine 
ausgesprocbene starke Thermobypasthesie mit Verwechslung von Warm 
and Kalt in den Segmenten V 8 n . 8 , C#-8, Di_* links, dazu L*_ 5 , S t 
beiderseits. 
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Die Schmerzempfindung weist eine Analgesie im Gebiet der links- 
seitigen Segmente V 2 n. s + C 3 auf. 

Beztlglich seiner Sprache gibt er an, dass sie immer etwas langsatn 
und scbwerf&llig gewesen sei. 

Die Plearitis beilte unter Behandlung rasch and vollst&ndig aas. Im 
Februar 1914 wurde der Patient nochmals zur Nachuntersuchung bestellt. 
Meine eigenen Untersuchungen ergaben, abgeseben von geringen Ver&nde- 
rungen, auf die unten nfther eingegangen werden soil, im wesentlichen 
noch denselben Befund wie 1913. Sie decken sich vollstfindig mit dem 
in mehrtftgiger Beobachtung in der medizinischen Eiinik von Herrn 
Dr. Graner erhobenen Status praesens vom 17. Februar 1914: 

Allgemeinbefund 0 . B. (Hier nicht wiedergegeben.) 

Die Pupillen sind gleichweit, mittelweit, reagieren auf Lichteinfall 
und Konvergenz. Die Lidspalten sind ebenfalls gleichweit, kein Zurflck- 
sinken des Bulbus. Die Augenbewegungen sind nach alien Seiten frei. 
Bei extrem nach links bezw. rechts gerichtetem Blick tritt beiderseits ein 
Nystagmus rotatorius auf. Die Bindekaut- und Kornealreflexe sind erhalten, 
ebenso die Rachenreflexe. Die Zunge wird gerade, ohne Zittern vorgestreckt, 
beide Seiten sind gleich gnt entwickelt. Der linke Mundfacialis ist scbwftcher 
innerviert als der rechte, die 1. Nasolabialfalte ist beinahe verstricben. Die 
Augen werden beiderseits gut gescblossen, die Stirn beiderseits gleich gut 
gerunzelt.. Keine Atrophie einer Gesichtshftlfte. 

Bei Betrachtung der Schulterinuskulatur fftllt keine Atrophie einer 
Seite auf. Die Schultern werden beiderseits mit gleich guter Kraft pe- 
hoben. Der 1. Arm scheint, was die Muskulatur anbetrifft, etwas schw&cher 
zu sein als der rechte. UmfaogmaBe: 

Oberarm 15 cm liber Olekranon rechts 28,5, links 26 cm. 

Vorderarm an der dicksten Stelle „ 27,5, „ 26 „ 

Die grobe Kraft in den Armen ist beiderseits gut, links vielleicht 
etwas geringer als rechts. Der 1. Daumen fehlt. Der Hftndedruck ist 
beiderseits ziemlich gleich, links wohl durch das Fehlen des Daumens 
etwas schwftcher. Kein Zittern der ausgestreckten Hftnde; beim Finger- 
nasenversuch einige ausfabrende Bewegungen. Die Muskulatur der linkeu 
Hand ist vielleicht etwas schwftcher entwickelt am Daumen- und Klein- 
fingerballen, auch die linken Interossei sind etwas schwftcher als rechts. 

Biceps-, Triceps- und Periostreflexe beiderseits lebhaft, 1. vielleicht eine 
Spur lebhafter als rechts. Bauchdecken- und Kremasterreflexe ziemlich 
lebhaft. 

Die grobe Kraft an den Beinen ist beiderseits gut, links vielleicht 
cine Spar schw&cher als rechts; jedoch kein deutlicher Unterschied. 

UmfangmaBe: 

15 cm ttber Patella rechts 49, links 50 cm. 

Waden an dickster Stelle „ 36,5, „ 37,5 „ 

Patellarreflexe sind im Liegen auch auf Jendrassik nicht auszuldsen, 
im Sitzen bei herabhftngenden Beinen und bei psychischer Ablenkung ist 
der linke Patellarreflcx deutlich angedeutet. Die Achillessehnenreflexe 
fehlen beiderseits, der Fusssohlenreflex ist nicht deutlich auszuldsen, jeden- 
falls kein Babinski. Beim Kniehackenversuch erfolgeu mit dem linken 
Bein einzelne ausfabrende Bewegungen, jedoch keine deutliche Ataxie. Der 
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Gang ist ziemlich sicher, bei geschlossenen Angen keine Unsicherheit 
Stehen bei geschlossenen Angen: leiclrtes Schwanken. Kein Lidflattern. 

Sensibilitat: Die Empfindlichkeit f&r BerQhrung ist am ganzen KOrper 
tadellos erhalten. Die Schmerzempfindlichkeit ist deutlich stark herab- 
gesetzt links in den Segmenten V 8 tt . 8 , C 3 , ganz leichte Herabsetznng am 
\. Arm und KOrper bis zur Nabelgegend, ganz geringe unsichere Herab- 
setzung am linken Bein. Der Unterschied zwischen Warm und Kalt wird 
in den Segmenten L 4 _5, Sj beiderseits sowie Vg u . 3, C7_8, D, sehr schlecht 
bezw. gar nicht angegeben. 

Blase und Mastdarm 0 . B. 

Innere Organe 0 . B. 

Lumbalpunktion ergebnislos, da infolge Anstechens einer Vene der 
Liquor stark bluthaltig ist. Keine Drucksteigerung. Wassermann im Blut 
negativ. 

Halten wir uns nun die Gesamtheit aller gegenwartigen Ausse- 
rungen dieses in seinem Verlauf so seltsam, fast marchenhaft anmu- 
tenden Krankheitsbildes vor Augen, so kann e3 wohl keinen Zweifel 
geben, dass es sicb um einen zwar iiberraschend gutartigen, aber 
einwandfreien Fall von Syringomyelie bandelt. Trotz des Feblens der 
zur klassischen Symptomentrias geforderten vasomotorischen und tro- 
phischen Storungen, trotz Mangels von oculopupillaren Symptomen sind 
doch der positiven Befunde genug vorhanden, um die Diagnose nacb 
jeder Richtung bin zu sicbern. Zur naheren Betrachtung der einzelnen 
Anomalien des Falles aber scbeint es wobl angebracht, die beiden 
klinisch so differenten und docb so analog verlaufenden Hauptstadien 
der Krankbeit zu trennen in 

a) die Periode von 1896—1903, in der sich das Symptomenbild 
dureh schwere Motilitatsstorungen mit heftigen sensiblen Reizerschei- 
nungen und dureh ausgedehnte, auf Lasion der Hinterstrange deutende 
Koordinationsstorungen ohne Beteiligung der oberflacblichen Sensi¬ 
bilitat auszeicbnet, aber dabei docb in der Folge eine fast restlose 
Riickbildung aller krankhaften Erscbeinungen aufweist, und 

b) die Periode von 1903—1914. Beginn mit apoplektiformem 
Insult und anschliessend Manifestation der Syringomyelie mit den 
Kardinalsymptomen: Atrophie der kleinen Handmuskeln rechts und 
links, paretisch-ataktischem Gang, dissoziierter Empfindungslabmung, 
Erloscben vou Sehnenreflexen, Nystagmus, spater Riickbildung der 
Atropbien und Motilitatsstorungen, starker Riickgang in der Ausbrei- 
tung der Sensibilitatsdefekte und Wiederkehr einzelner Reflexe; da- 
neben Progression der Gliose angezeigt durcb neuauftretende Bulbar- 
symptome. 

ad a). Wiederholen wir uns in knapper Zusammenfassung nocb 
einmal den Symptomenkomplex, den Patient bei der Aufnabme 1896 
bot: Peroneusausfall an beiden Beinen, Steppergang, Ataxie und posi- 
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tiver Romberg, Verlust der Patellarreflexe, Kraftlosigkeit beider 
Hande, Giirtelgefuhl and Angabe reissender Schmerzen in beiden 
unteren Extremitaten, so miissen wir wobl anch in dieselben Ge- 
dankengange eintreten, die zu der damaligen Diagnose Tabes dorsalis 
fiihrten. Immerhin musste bei dem Fehlen jeglicher Pupillenerschei- 
nungen die schwere, gleich zu Beginn und sebr rasch einsetzende 
Motilitatsstorung beider Beine und Hande sebr auffallig erscheinen, 
da wir uns docb gewohnt haben, bei der Tabes ein langdauerndes 
schmerzhaftes Anfangsstadium mit friihzeitigem Verlust der Patellar- 
und Pupillarreflexe zu beobachten. Der Tabiker.im allgemeinen wird 
nie imstande sein, einen bestimmten Tag fiir den Beginn seiner 
sensiblen Reizerscheinungen nambaft zu machen, wahrend wir bier 
bei einer nacb einem balben Jabr zum ersten Mai erhobenen arztlichen 
Anamnese eindeutig das genaue Datum mit besonderer Betonung des 
raschen Beginns durch den Zusatz „iiber Nacht“ angegeben erhalten. 
Da zumal keinerlei Anhaltspunkte fiir eine voraufgegangene Lues vor- 
banden waren, so hatte wohl heutzutage dank der Vervollkommnung 
der Untersuchungsmethoden der negative Ausfall der Blut- und 
Liquorproben vor einem Error diagnosticus bewahrt. Ganz auffallig 
und nach heutigen Anschauungen direkt beweisend gegen Tabes ge- 
staltet sich aber der weitere Verlauf. Knapp 3 Monate, nachdem 
Patient absolut ungebessert aus kliniscber Bebandlung nach Hause 
entlassen war, stellt er sich wieder vor mit ordentlichem, sicherem 
Gang, ohne jede Spur von Ataxie oder Romberg, mit neu gewonnenen 
Patellarreflexen. Und diese an Lourdessche Wunderheilungen gren- 
zende, aller Erfahrung spottende Wendung halt sieben voile Jahre an, 
wahrend welcher der Patient einem Gesunden in Verrichtung schwerer 
korperlicher Arbeit um kein Haar nachsteht. Und nur gelegentliche, 
mit der Zeit zunehmende reissende Schmerzen im Kopf und linken 
Arm sowie eine Schwache im Kreuz mahnen als einzig restierende 
Zeichen einer bedenklichen Anomalie noch daran, dass der Prozess 
keineswegs erloschen ist. Was bleibt da uns, die wir Erklarung fiir 
die korperlichen Veranderungen unserer Mitmenschen zu heischen 
gewohnt sind, anderes iibrig, als angesichts des rapiden Entstehens 
und Vergehens einer so schwer wiegenden Erkrankung einen Erguss 
von Blut oder Serum und seine schleunige Riickresorption im Gewebe 
der Gliose anzuuehmen, trotz der etwas diffizilen Tatsache, dass neben 
den Beinen auch der ziemlich ramponierte linke Arm sich an der 
Besserung beteiligt und wir somit zwei Blutungs- und zwei Resorptions- 
herde annehmen miissen. Es kommt ja gar kein anderer Prozess in Be- 
tracht, der in so kurzer Frist so weitgehender Restitution fahig ware, 
ad b). Und nun, nachdem die Gliose sechs Jahre lang voll- 
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standig in den Hintergrund getreten war, bricht mit einem Schlag 
das Verhangnis ohne emstere Prodrome vom 12. zum 13. Januar 1903 
wieder uber den Patienten ein in Gestalt eines apoplektiformen In- 
suites. Er erwacht mit einer Lahmung der linken Hand. (Jbelkeit, 
Scbwindel und mehrtagiges Erbrechen weisen auf eine erneute Blutung 
in das weiter wuchernde Gewebe seiner Gliose bin, die zunacbst zu 
einer erheblichen Drucksteigerung im Zentralkanal und damit wohl 
zur Auslosung der beschriebenen Hirndrucksymptome fiihrt. Bald 
greift die Storung wieder auf die Beine uber uud zum ersten Mai 
sehen wir bei dem Patienten auch eine Storung der Blasenfunktion 
in Form einer Dysurie auftreten, die aber sebr bald wieder ver- 
schwindet und desbalb wobl mit Recht als durcb Diascbisis bedingte 
Funktionsstorung betrachtet wird. Man ware zunacbst versucht, an 
eine langsam sich entwickelnde cerebrale Blutung oder Thrombose 
zu denken, aber da der Prozess schon bei der ersten Attacke seine 
Ausdehnung vorziiglich in der Hals-undLendenanschwellung des Riicken- 
marks offenbarte, so ist es nicht weiter verwunderlich, dass aucb bei 
der erneuten Drucksteigerung vomehmlich die bereits friiher affizierten 
Stellen zuerst und am starksten befallen werden. Betrachten wir 
dabei die Ausdebnung der Sensibilitatsstorung, die sich jetzt zum ersten 
Mai beim Patienten in klassisch dissoziierter Form prasentiert, so 
iinden wir bei fehlendem Ausfall der taktilen Empfindung eine kom- 
plette Thermanasthesie in den Segmenten C 5 —C 8 , D,_ 2 , L,_ 5 , S, — 4 
beiderseits, eine starke Hypalgesie bzw. Analgesie in C,_ 8 , D,_ 12 , 
L, — 5 , S, _ 4 , die allerdings die Segmente L,, Lj rechts und L 4 , L5 links 
nor teilweise betrifft, immerbin eine Storung, deren Lokalisation yom 
4. Cervikalsegment ununterbrochen bis zum 4. Sakralsegment durcbgeht, 
wieder mit yorwiegender Schadigung der Hals- und Lendenanschwellung. 
Wenn wir ferner seben, dass bereits im Juni 1903 Atrophien der 
Interossei und kurzen Handmuskeln beiderseits, eine Parese der 
Strecker des linken Unterarms, Ataxie der Beine und stark positives 
Rombergsches Phanomen, die wir beide auf eine Storung der Tiefen- 
sensibilitat beziehen miissen, feblende Triceps-, Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe und andere Reflexstorungen konstatiert werden, so kann 
nunmebr kein Zweifel an der Diagnose Syringomyelie mehr laut 
werden. Ob' der vorhandene Nystagmus rotatorius auf einen be- 
ginnenden Prozess in der Medulla oblongata zu beziehen ist, lasst sich 
bis heute noch nicht entscheiden, da er aucb sonst bei Gliosen ohne 
andere bulbare Symptome berichtet wird. Doch deuten die im Verlauf 
der spateren Jabre auftretenden sensiblen Storungen im Gebiet des 
2. und 3. Trigeminusastes, sowie die Parese des Mundfacialis wohl 
in diesem Sinne. 

Deutsche Zeitachrift f. Nervenh^ilkundc. Bd.53. 27 
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*Wieder wird der Patient, wie schon 1S96, obne irgendwelche 
Spur einer Besserung aus der Klinik entlassen, und wieder beobachten 
wir vom Herbst des Jahres ab bei ihm das seltene Scbauspiel einer 
geradezu erstaunlichen Riickbildung. Eine Untersuchung auf der 
medizinischen Poliklinik, die Patient wegen einer interkurrenten Pleu- 
ritis anfsuchte, am 27. Juni 1913, eine zweite vom 12. Februar 1914, 
sowie die zwecks Kontrolle des Befundes im Februar 1914 bewerk- 
stelligte.Aufnahme in die medizinische Klinik ergeben iibereinstimmend, 
dass der Patient schon seit 9 Jahren seinem Beruf als Kiibler wieder 
vollauf gewachsen ist, dass er tagelang Marscbleistungen von 6—S 
Stunden obne nambafte Beschwerden zn vollbringen imstande ist, ja 
die Besserung seines Gefiihls ist so eklatant, dass er sie selbst fest- 
znstellen vermochte. Die Motilitat ist bis auf eine gewisse Truncus- 
parese und Schwache des linken Arms vollkommen wiedergekehrt: 
der Gang ist normal; die Tricepsreflexe, der linke Patellarreflex und 
der linke Kremasterreflex baben sich restituiert, die Atrophien der 
Interossei und kurzen Handmuskeln sind verschwunden. Nur der 
rechte Patellar-, die Achillessehnen- und Fusssohlenreflexe fehlen noch 
immer; aucb macht sich noch eine ganz leichte Ataxie der Beine 
bemerkbar, die wohl besser als Unbeholfenheit zu deuten ist, Rom- 
bergsches Phanomen ist nur andeutungsweise noch vorhanden, Gang 
auf einer Linie unmoglicb. 

Nicht minder auffallig in ihrem Riickgang sind auch die Sto- 
rungen der Sensibilitat, die sich auf Grund sehr genauer Einzeich- 
nungen in Korperschemata vom 9. VI. 1903, 5. VII. 1913 und 20. II. 
1914 folgendenmassen verhalten: f 

Taktile Sensibilitat: 1903 keine Storung. 

1913 Hypasthesie in den Segmenten V 2U . 3 ,C 3 links im Sinne 
einer standigen Verkennung von Nadel- und Pinselberiihrung, 

1914 vollkommen intakt. Die hyperasthetisehe Zone am r. Scbul- 
terblatt von 1903 ist noch angedeutet. Gelegentlich kommen Ver- 
wechselungen von Nadelspitze und Pinselberiihrung vor, die aber auf 
Unaufmerksamkeit zuriickzufuhren sind und einer mehrmaligen Nach- 
priifung in der Klinik nicht standhalten. Also vorubergehende 
Hypasthesie in V 2 3 , C 3 . 

Thermosensibilitat: 1903 Ausfall in C 5 - 8 , D 1 - 2 , Li_s, Si-^ bei- 
derseits. 

1913 Ausfall in L 4 - 5 , S, beiderseits, sowie V 2 n . 8, Cs-s, Di-a links. 

Also Riickgang in C 5 - 8 , Di-s rechts sowie in Lj-s, Ss -4 beider¬ 
seits; daneben aber Progression in Vg n. a, Ca-t links. 

1914 Ausfall in Li-&, Sj beiderseits, sowie Vg u. s, C 7-8 (nur Vor- 
derarm), D t links. Also weiterer Riickgang in Cs-e, D 2 links. 
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Algesie: 1913 Ausfall in C4-8, Di_ig, Li_5, S 1-4 beiderseits. 

1913 Ausfall nur in Van. a, C 3 links. 

1914 Ausfall nur in Van. 3 , C 3 links. 

Also vollstandiger Riickgang am Korper und Progression in 
V a u. 8) C3 links. 

Zur leichteren Ubersicht und Beurteilung der Storungen der Mo- 
tilitat, SensibiUtat, Reflexe und Bulbarfunktion an den einzelnen Ter- 
minen der Untersuchung verweise ich auf das S. 416 beigelegte Schema. 

Beziiglich der Sensibilitat bedeuten diese Formeln im ganzen ge- 
nommen also Folgendes: 

1 . Die taktile Empfindung we ist lediglich eine voriibergehende 
Storung im Gebiet der linken Wange auf. Diese darf man wohl 
keineswegs als organische Lasion der taktilen Babnen auffassen, denn 
man trifft sie aucli sonst sebr baufig als Begleiterscheinung im Be- 
reicb analgetischer Zonen. Ausserdem betriflft ja die Storung nur die 
Unterscheidungsfahigkeit zwischen Nadel und Pinsel, gewohnlich in 
der Weise, dass Nadelberiihrung die Sensation eines stumpfen Gegen- 
standes auslost. Nun spielen aber bei der Empfindung einer Nadel- 
spitze sicher zwei Komponenten durcheinander, die der taktilen Be- 
riihrung und die des Schmerzes. Fallt nun mit einem Schlage die 
eine Komponente der Schmerzempfindung weg, so ist es nicht weiter 
verwunderlich, wenn das Zentrura, das so lange Zeit bei einer spitzen 
Nadel zwei parallele Impulse zu registrieren gewobnt war, auf den 
plotzlichen Ausfall mit einer gewissen Verwirrung der Begriffe reagiert 
und den spitzen Beriihrungseindruck dort rubriziert, wo es aucb sonst 
keinen begleitenden Schmerzimpuls zu empfinden pflegt, namlicb bei 
den stumpfen Beriihrungseindrucken. Erst wenn sich das Zentrum 
in langerer Dauer an den ausfallenden Schmerzreiz gewobnt hat, be- 
ginnt es auch wieder die rein taktilen Qualitaten Spitz und Stumpf 
scharf auseinanderzuhalten. So haben wir denn auch im Jabre 1914 
keinerlei Beeintrachtigung des Beriihrungssinnes mehr zu verzeichnen. 

2 . Die 1903 beide Arme und beide Beine total betreffende Ther- 
moanasthesie ist 1913 und 1914 am r. Arm und beiden Oberschenkeln 
wieder vollig verschwunden, hat sich aber 1913 vom Unken Arm auf 
die Unke Brust- und Wangenseite ausgedehnt, um bereits 1914 im 
Gebiet des linken Halses, der Brust und des linken Oberarms wieder 
zu verschwinden, so dass zum Schluss lediglich noch der linke Vor- 
derarm, die beiden Unterschenkel und die linke Wange Thermanas- 
thesie aufweisen. 

3 . Die beide Arme und den ganzen Rumpf betreffende und an 
beiden Beinen weitverbreitete Analgesie hat sich an diesen Stellen 
bis 1913 ToUig zuriickgebildet. Wohl sind noch einzelne Residuen 

27* 

Digitized by Goggle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


J 



Digitized by 


416 


Stahle 


EL 

5 2. ^ cr 2.-t p o 5s 1 c 

2m ‘ g* 5 g I gtff l U » 

bt 3 c ^3 p oST ST * 

® g, “ H E ? 7 g o - 

• 5 §T ET . g 2 • • P - ? 

S <R 5* ' ? g S- 

3d • • • • 2 CD 


tt. P- 
» 

(R o 

3 § 

p •• 


*! 

to 

3 

o 

5. 

S* 

cr 


cr 

cd 

CP 

O 

P 

P- 

g © © © 


< 

ft 

3 

CD 

-i 

P? 


„ © ® 
8D ◄ 2/ 

li 

g cr 
5 ® 
g-p 

CD 
D 


1 5* 

2 ® 
8«S 

P 


. 

P P 
»P oc < 

•tcS - . 

* M* |mi 

g » 

5 « 

CD «rr 

P-" 

© 

03 

> 

P 

CP 


P 

P 

o 

p 

CD 


jsgs-si 

►§ OR § CD PU £ s 

tr cd «t 


H" | K- 

^ „ i k. 

7 GO 1 


P 

EL 

5* 

B B + 

et ^ • 

pt jr*“r 

g ^ + 

p w 

H 


w 

o 

TJ 


c c 


DP 

<-► 

o* 

n 

C 

M 

JR 

ft 

P 


gSPt« 

a ® <JT 

53 “ 

i'S^.s 

g^tr 

S:8~ 

® <R 
ft 


p 


QC 

35 

Ci 


<D 

CO 

rr 

O* 


D 

OR 

P- 

O 

T3 

•XS 

2 - 

Ui 

CD 


CR 


® I + 4 - | + 


© © 


► 

-1 

e 


►o 

•-i 

CD 

00 

ft 


CR 

OP®©© 


g 

w 


® ® 4~ 

® ® © ® ^ 

o Q ® 

K I j| 

■8 * ?? 
c'+P'pW^S' 

l+ i n 11 

* ^ *j «. ** ^ 

► 1 - rS* 

s I i* 

c=7 

N S 

. ® S- 

IwSw _ 

1 * B T§.“ 

>0-2.50' 

§!&"• 

® sr. 
pr ss 

SLg- 



V. *• p 

_ p 



■?L+ 


+ 

m -7 
p 

pi 

© © ® 

+ + V®r- 

— M 

? <£ T ^ 

7.0 p- “ 

o | cep 

ifft-i 

w 

4- 

<» w 

i %+o 

1 “ 

® CR 



J 




— 


o+ 

cd 

S\^+ 

Zf 

8 « 

CD 

ps 

ja © Q 

^ $f‘$p •’“ 

* ** + 

r-^S - 1 

K> *» 

Cl 1 

k M W C* 

►>® | ~ ~ © 

3 2 oco 

p 3 + 

1. gering 

0 

gut 

1. Arm? 

L Hand ? 
Parese 


g 


Gck igh 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



















Uber Remiasionen im Svmptomenbild der Syringomyelie. 417 

der ehemaligen Storung in Gestalt einer ganz leichten Hypalgesie der 
linken Korperhalfte nachzuweisen, aber diese ist so gering, dass es 
einer sehr kritischen und genauen Priifung bedarf, um eine Differenz 
beider Korperseiten festzustellen. Mit Recht diirfen wir daher an- 
nehmen, dass 1913 und 1914 die Schmerzempfindung am ganzen Leib 
eine nabezu normale geworden ist, wahrend die Analgesie das Gebiet 
der linken Wange und Hals neu okkupiert hat. 

Es machen sich also aucb auf diesem Gebiet neben dem enormen 
Riickgang, den man wohl auf nichts anderes als Resorption von Blu- 
tungen oder serosen Ergfissen beziehen darf, die Zeichen der lang- 
samen, stetigen Progression der Gliose bemerkbar, die sich nunmehr 
bereits dnrch bulbare Symptome auszuzeichnen beginnt: Parese des 
linken Mundfacialis, sensible Schadigung des linken Trigeminus und 
Nystagmus rotatorius. Wenn wir dabei sehen, dass es vorzugsweise 
die Analgesie ist, die die begrussenswerte Erscheinung des Zurtiek- 
gebens aufweist, wahrend die Thermanasthesie einen mehr konstanten 
Ausfall zeitigt, so bestatigt sich damit bloss eine Beobachtung, die 
sich mir auch bei Betrachtung der Sensibilitatstafeln meiner anderen 
26 Syringomyelien in auffalliger Weise prasentiert: dass namlich zu- 
meist die Thermosensibilitat die zeitlich zuerst und am starksten be- 
troffene Bahn ist. Man ware yersucht, daraus Ruckschlusse iiber die 
Lagerung der einzelnen Bahnen in der yorderen Kommissur naher 
oder weiter ab Yom Zentralkanal zu ziehen. Angesichts der Tatsache, 
dass ahnliche Schwankungen der sensiblen Ausfallserscheinungen von 
Fallen berichtet werden, in denen die Syringomyelie sich von einer 
konkurrierenden Hysterie -iiberlagert erweist, scheint es an dieser 
Stelle noch angebracht, zu betonen, dass bei unserem Patienten jeg- 
liche Beeinflussung des Krankheitsbildes durch funktionelle Kompo- 
nenten mit aller Bestimmtheit abzulehnen ist. 

Sehen wir uns nun einmal in der so iiberaus reichlichen Syrin- 
gomyelie-Literatur um, wie sie sich zu den verschiedenen Merkwfir- 
digkeiten unseres Falles stellt, so ist zunachst zom Zustand von 1S96 
eine Veroffentlichung Oppenheims bemerkenswert, der in einer Studie 
fiber atypische Formen der Gliosis spinalis von einer Gruppe von 
Fallen berichtet, in denen die ungewohnliche, strangformige Ver- 
breitung des Prozesses in der weissen Substanz die Symptomatologie 
wesentlich umgestaltet und eine Form erzeugt, die der Tabes so ver- 
wandt ist, dass man von einer gliomatosen Pseudotabes zu sprechen 
versucht sein konnte. Er bezieht sich dabei unter anderen besonders 
auf einen Fall, der jahrelang als Tabes dorsalis in seiner Behandlung 
stand, wahrend die anatomische Untersuchung lehrte, dass eine mit 
Hinterstrangdegeneration verbundene Gliose und Syringomyelie vorlag. 
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Die Analogie der klinischen Erscheinungen konne dabei so weit 
gehen, dass die gewohnlichen Ausserungen der Gliose von denen der 
Tabes vollstandig iiberdeckfc werden. Astwazaturow hat neuerdings 
auch einen solchen Fall beschrieben. 

Apoplektiforme Anfalle und plotzliche Verschlimmerungen des 
Leidens werden in der Literatur so vieltach verzeichnet, so von Ray¬ 
mond, Patrick, Weigel, Horst, v. Solder, Renzi, Lenhossek, 
Berndt u. a., dass es wohl am besten erscheint, einfach die Zusara- 
menfassung Schlesingers, des Altmeisters der Syringomyeliefor- 
schung, dariiber wortlich anzufiihren: „Ich habe sie selbst zu wieder- 
holten Malen bei meinen Kranken gesehen, resp. wurde mir fiber die- 
selben berichtet. Aus der Gesamtheit der Beobacbtungen resultiert, 
dass die (auch ohne machtigere Tumorbildang einhergehende) Syrin- 
gomyelie bei jedem beliebigen Hohensitz der Erkrankung vom Bulbus 
medullae an bis zum kaudalen Ende der Medulla spinalis zu apoplek- 
tiformen Attacken pradisponiert, welche sowohl als initiale Phano- 
raene imponieren als auch in jedem spateren Stadium den Kranken 
iiberrasehen kbnnen. Die den Attacken folgenden Lahmungserschei- 
nungen haben oft den Charakter der bulbaren oder spinalen Hemi- 
plegie und bilden sich haufig, allerdings zumeist nicht vollstandig, zu- 
riick. Die denselben oft nachfolgenden Blasen-Mastdarmstorungen 
gehen haufiger zuriick. Bruhl spricht als Ursache dieser Anfalle 
Hamorrhagien in das neugebildete Gewebe an, in manchen Fallen 
soli nach demselben Autor ein derartiger Anfall durch eine Verande- 
rung der Spannungsverhaltnisse der Flussigkeit zustandekommen. Ich 
glaube, dass wohl beide Momente in Betracht kommen konnen . . 
fur die Entstehung dieser Anfalle auf Basis einer Blutung spricht auch 
der Umstand, dass analog den traumatischen Riickenmarksblutungen 
oft eine Riickbildung in den klinischen Erscheinungen beobachtet 
wird." 

Derselbe Autor schreibt in seiner klassischen Monographie bei 
Betrachtung der Schwankungen im Symptomenkomplexe weiter: ,Die 
Haufigkeit dieses Vorkommnisses. der mitunter ganz ausserordent- 
licbe Grad der Riickgange sind jedenfalls hiichst bemerkenswert. Es 
konnen nicht nur Bulbarsymptome, Blasen-Mastdarmstorungen riick- 
gangig werden, trotzdem auch die Sensibilitatsstorungen sich sehr 
zuriickbilden (Goldschmidt, Brunzlow, eigene Beobachtungen), ja 
es konnen sogar die Muskelatrophien riickgangig werden. Es ist 
wohl selbstverstandlich, dass die anatomische Lasion in diesen Fallen 
Riickenmarksabscbnitte noch nicht betroffen hatte, welche dadurch 
funktionsunfahig wurden. Man darf demzufolge auch einen bedeu- 
tenden Ruckgang der Erscheinungen nicht als Spontanheilung auf- 
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fassen. Mitteilangen iiber bedeutende Remissionen findet man bei 
Schnltze, Krauss, Hoffmann, Simon, Oppenheim, Strum- 
pell, Goldschmidt, Hatschek u. a.“ Von diesen macbt J. Hoff¬ 
mann darauf aufmerksam, dass solche Besserungen wie auch be- 
trachtliche Verschlimmerungen speziell bei der Gliomatose im Unter- 
scbied zur primaren Gliose vorkommen sollen: „Bei der Gliomatose 
leidet die Nervensubstanz- zunachst durcb Druck mehr funktionell als 
organisch; lasst der Druck bei Verminderung der Blutfulle, yielleicht 
auch bei zentralem Zerfall und Resorption eines Toils der erweichten 
Massen des Tumors nach oder akkomodiert sich das Riickenmark 
dem Druck, so steht nichts im Weg, dass die Funktionsstorung eine 
Zeit lang vermindert oder ausgeglichen wird.“ 

Remak benutzt die Mitteilung eines Falles, bei dem unter gal- 
vanischer Behandlung die Motilitat sich etwas gebessert hatte und 
die Sensibilitatsstorungen zuriickgingen, zu folgenden Ausfiihrungen: 
„Das besondere Interesse dieser Beobachtung liegt also darin, dass 
die syringomyeloische Empfindungsstorung entgegen der Hoffmann- 
schen Angabe nicht immer ein definitives Ausfallssymptom zu sein 
brauclit, sondern hier ebenso wie bei anderen organischen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems eine Remission der Symptome vorkommen 
kann.“ Auch Roth bemerkt in einer Sitzung der Gesellschaft der 
Neuropathologen und Irrenarzte zu Moskau, dass bei spinaler Glio¬ 
matose grosse Schwankungen vorkommen. In derselben Sitzung er- 
wahnt Koshewnikow einen Fall von Syringomyelie, bei dem friiher 
schmerzlose Panaritien mit Abfall von Phalangen da waren, spater 
aber die Schmerzempfindung eine ziemlich lebhafte war. Ferner 
gibt Goldschmidt einen Fall an mit Zuriickgehen der Analgesic 
und spaterem Schwanken der Thermoanasthesie. Endlich sagt Oppen¬ 
heim in der Neuauflage seines Lehrbuchs der Nervenkrankheiten 
dazu: „Remissionen stellen sich zuweilen ein. Besonders auffallig 
war diese Remission in einem von Muller und Meder beschriebenen 
Fall, in welchem eine im Beginn des Leidens entstandene Lahraung 
der vier Extremitaten fast vollstandig wieder zuriickging. Dasselbe 
haben Beevor und andere fur die Sensibilitatsstorung festgestellt. 
Die im Verlauf der Krankheit zuweilen akut auftretenden Lahmungs- 
zustande diirften auf Blutungen — wie sie z. B. Bruce in einem Fall 
nachgewiesen und wie sie von Gowers als syringal haemorrhage be- 
schrieben werden — Odem oder serbsen Ergiissen, die in die Hohle 
hinein stattfinden, beruhen; sie sind der Riickbildung fahig.“ 

Wahrend sich demnach die Angaben iiber Besserungen der Mo- 
tilitatsverbaltnisse ausserordentlich zahlreich vorfinden (Schlesinger, 
Brunzlow, Schnltze. Krauss, Oppenheim, Hoffmann, Simon, 
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Strttmpell, Goldschmidt,Hatschek, Reraak, Roth, Muller uud 
Meder, Wichmann u. a.), schrumpfen die Berichte iiber Riickgang 
der Sensibilitatsstorungen auf die Falle von Goldschmidt, Remak, 
Koshewnikow, Beevor und Schlesinger zusammen. . Die Resti¬ 
tution bereits atrophischer Muskeln wird zwar von Schlesinger an- 
gegeben, aber nirgends bei ihm oder sonst in der Literatur findet 
sich eine Beobachtung, dies zu bestatigen. Ebenso fehlen iiber die 
Wiederkehr ausgefallener Reflexe jegliche positiven Angaben. Immer- 
hin glaube ich, dass der Riickgang von Sensibilitatsstorungen trotz 
der relativ seltenen Angaben bei genaueren Beobachtungen sich noch 
haufiger da und dort feststellen liesse. Und wenngleich Schlesinger 
unter seinen 56 Fallen nur einen einzigen dieser Art aufzuweisen hat, 
so liegt das wohl nur daran, dass er eben nur wenige, jahrelang ver- 
folgte Patienten aufzuweisen hat. Bin ich doch selbst imstande, 
unter 27 Fallen dem oben beschriebenen Falle nicht weniger wie 3 
Beobachtungen anzureihen, in denen eine lokalisierte sensible Funk- 
tionswiederkehr einwandfrei nachzuweisen ist: 

Fall 1. Fr. Schm., 33 Jahre. Syringomyelic von cervikalem -J- dor- 
salem Typ mit Atrophie der kurzen Handmuskeln beiderseits, Krallenhand, 
schmerzlosen Panaritien, besonders links; oculopupillare Symptome links, 
Fussklonus links. 

18. VL 1912. Analgesie rechts: Arm, Brust, Bein. Thermanasthesie: 
Rechter Arm. 

28. IV. 1913. Analgesie beiderseits: Arm, Brnst, Oberschenkel. 
Thermanasthesie ebenso. 

19. V. 1914. An Brest und Armen gleiches Verhalten. Die Analgesie 
hat sich noch auf die linke Kopfseite ansgedehnt Beide Beine sind voll- 
kommen frei von jeder StOrung. 

Fall 2. P. K., 22 Jahre. Syringomyelie von cervikalem + dor- 
salem -j- lumbalem Typ: Atrophie der knrzen Handmuskeln rechts, des 
rechten Arms + SchultergOrtels + Beins, Kyphoskoliose nach rechts, 
oculopupiliare Symptome rechts, schmerzlose Verbrennungen am rechten 
Arm. Patellar- und Fussklonus rechts. Babinski beiderseits. Sensibiliat: 

1 XII. 1912: Thermanasthesie beider Arme und Beine. Hypalgesie 
des rechten Arms und beider Unterschenkel. 

10. VI. 1914: Thermanasthesie: beide Arme, ganze linke KOrperseite 
mit Ausnahme des Kopfes. Am rechten Unterschenkel noch geringe 
Thermobypasthesie, sonst rechtes Bein vdllig frei! 

Hypalgesie: beide Arme, ganze linke KOrperseite mit Ausnahme des 
Kopfes, rechtes Bein vOllig frei. Dabei erinucrt sich der Patient ganz 
genau, dass er frtther am rechten Bein Warme und Kalte nicht empfunden 
hat und die Schmerzempfindung gestOrt war. 

Also neben allgemeiner starker Progression der dissoziierten Empfin- 
dungslahmung fast kompletter Rftckgang am rechten Bein. 

Fall 3. J. R., 35 Jahre. Traumatische Syringomyelie von rein cer- 
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vikalem Typ: Krallen- + Affenhandstellung rechts, Atrophie der rechten 
Hand, des Vorderarms and SchaltergQrtels rechts. Skoliose. Sensibilit&t: 

14. XII. 1908: Thermanasthesie und Analgesie: rechte Hand bis 
Vorderarm, manschettenfOrmig. Thermohypasthesie: ganzer rechter Arm 
4- rechte Brnst- und Rtlckenhalfte im Bercich des Thorax. 

Hypalgesie: ganzer rechter Arm. 

2 . VI. 1914: Thermanasthesie und Analgesie noch gleich. 

Thermohypasthesie: nur noch rechter Arm. 

Hypalgesie: nur noch rechter Vorderarm. 

Also keinerlei Fortschritt! Dafttr Rttckgang der Thermohypasthesie 
von Brust und RQcken, die sich jetzt bloss noch auf den Arm beschrankt 
und Rttckgang der Hypalgesie vom rechten Oberarm, so dass einzig noch 
der Vorderarm in seiner Schraerzempiindung alteriert ist. 

Wenn auch keiner dieser letzten drei Falle gerade bedeutsame 
Grade der Veranderungen seiner Sensibilitat im Sinne der Besserung 
aufzuweisen hat, so ist doch wenigstens die Tatsache des Riickgangs 
an einzelnen Stellen absolut sichergestellt, zumal auch hier wieder 
jeweils die Moglichkeit der Beeinflussung durch eine nebenher gehende 
Hysterie in Betracht gezogen, aber mit Sicherheit ausgeschlossen 
wurde. 

Der so oft gemachte Versuch, diese auffalligen Remissionen mit 
einer Resorption von blutigen oder serosen Ergiissen zu erklaren, err 
fordert schliesslich noch eine kurze pathologisch- anatomische Betrach- 
tung iiber die Ursache und den Grund solcher Blutungen. Warum, 
fragt man mit Recht, sollen gerade der Syringomyelie derart sich 
haufendc Blutungen in die Schuhe geschoben werden, warum soil 
gerade die Gliose zu solchen spinalen Apoplexien disponiert sein? 
Auch hierfiir finden sich Erklarungen, die auf einem genauen Studium 
der Gefassveranderungen im Bereich der Gliose, ja sogar direkte 
anatomische Beweise der Blutungen selbst bereits mehrfach in der 
Literatur. So gibt Ed. Muller im Lehrbuch von Mohr und Stahelin 
an, dass die Gefasse oft hyalin degeneriert und briichig gefunden 
werden und es dadurch haufig zu sekundaren oder spontanen Blutungen 
komme. Schlesinger referiert sehr ausfiihrlich iiber das Verhalten 
der Gefasse und kommt dabei zu folgenden Resultaten: „Fast stets 
sieht man, wenn die Gliawucherung nur einigermassen erheblich ist, 
bedeutend mehr Gefasse als in der Norm. Die Gefasse selbst sind 
haufig ganz ausserordentlich erweitert. Auch habe ich einige Male 
enorm erweiterte, strotzend mit Blut gefiillte Kapillaren an der Grenze 
der Gliawucherung wahrgenommen. Simon, Minor und andere 
haben oft auch gleichzeitig eine ganz ungewohnliche Zartheit der 
Wand der Arterien beobachtet. Eine ausgedehnte Entartung der 
Gefasswande, welche der hyalinen nahesteht, aber nicht mit ihr iden- 
tiscli ist, erfasst bisweilen die meisten Gefasse des Querschnitts; es 
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konnen dann grosse wie kleine Arterieu (Rosenblath) in gleicher 
Weise erkrankt sein. Blutnngen in die Riickenmarkssabstanz, in den 
Zentralkanal oder den neugebildeten Spalt sind sehr haufig. Bald 
sind sie sehr klein und dann oft multipel oder sie konnen anch eine 
bedeutende Grosse erreichen und dann weitgehende Destruktionen her- 
vorrufen. Nicht selten stehen Blutungen und Gefassanomalien in 
direktem Zusammenhang. Man sieht dann das veranderte Gefass von 
der Blutung umgeben.“ 

Die besondere Bedeutung aber, die diese Blutungen fiir die 
klinische Beurteilung gewinnen konnen, ist und das lehrt gerade der 
ausfiihrlich beschriebene Fall in eklatanter Weise, dass wir durch ihr 
Auftreten instand gesetzt werden, eine Gliose auch da zu erkennen, 
wo sie infolge geringer Ausdehnung oder mangels binreicbender 
gliomatoser Ausfalberscheinungen sicb noch ungenugend manifestiert, 
die Anomabe also auch dann schon zu diagnostieren, wenn sie nocb 
keines der klassischen, im spateren Bild erst hinzutretenden Symptome 
aufweist. 

Zum Schluss sei es mir noch gestattet, meinem hochverehrten 
Chef, Herrn Professor Dr. Nageli, fiir die Uberlassung des Materials 
und die liebenswiirdige Forderung der Arbeit meinen warmsten Dank 
auszusprechen. _ 
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An Herm Professor Edinger in Frankfurt a. M. 

Znm 13. April 1915. 

Hochverehrter Herr Professor! 

Als wir vor ca. einem Jahre die Aufforderung ergehen liessen 
zur Mitarbeit an einer Festschrift zur Feier Ihres 60. Geburtstages, 
da erbielten wir yon alien Seiten freudige Zusagen. Nur Wenige 
waren zu ihrem lebhaften Bedauern durch schwer wiegende Griinde 
an der Mitarbeit verhindert. IJber 40 Beitrage waren uns bereits 
versprochen und eine Reihe von Antworten aus femen Landern noch 
ausstandig, die hochstwahrscheinlich auch bejahend gelautet batten. 
Die grosste Zahl der Mitarbeiter waren naturgemass Deutsche; aber 
ganz entsprechend Ihrem reichen internationalen Freundes- und 
Schiilerkreise wollten sich auch zahlreiche Autoren aus ausserdeutschen 
and aussereuropaischen Landern beteiligen. So sollten Amerika, Belgien, 
England, Frankreich, Holland, ltalien, Norwegen, Osterreich-Ungarn, 
Russland, Spanien, Schweden, die Schweiz und voraussichtlich auch 
Japan u. a. vertreten sein. Herr Geheimrat v. St rum pell hatte uns in 
liebenswiirdiger Weisedie deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde zum 
Abdruck der Festschrift zur Verfiigung gestellt, der Verlag von 
F. C. W. Vogel war uns in weitem MaBe entgegen gekommen. 

Der Ausbruch des Krieges hat uns zu unserem grossten Bedauern 
verhindert unser Vorhaben auszufiihren. Ein grosser Teil der aus- 
landischen Autoren schied javon der Mitarbeit von vornherein aus; aber 
auch die deutschen, osterreinhischen und die Mitarbeiter aus anderen 
Landern waren, wie eine besondere Umfrage ergab, zum grossten Teil 
nicht imstande die Manuskripte zur festgesetzten Zeit abzuliefern. 
Die meisten hatten ihre ganze Arbeitskraft der Bebandlung der ver- 
wundeten und kranken Soldaten zur Verfiigung gestellt, und der Dienst 
furs Vaterland liess ihnen keine Zeit und Ruhe zur Ausarbeitung einer 
wissenschaftlichen Arbeit. So sahen wir uns genotigt, auf die Heraus- 
gabe der Festschrift vorlaufig zu verzichten. Der Abdruck der 
wenigen Arbeiten, die uns zur Verfiigung gestellt werden konnten, 
wiirde nur ein sehr unvollkommenes Bild von dem beabsichtigten 
Plane und von den reichen Beziehungen, die Sie und lhr Institut mit 
der wissenschaftlichen Welt verkniipfen, gegeben haben. Wir be- 
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schlossen daher aach yon einer Zasammenstellang dieser Beitrage in 
Form einer kleinen Festschrift abznsehen, nur die Biographie aus der 
Feder ?on C. U. Ariens Kappers dracken zu lassen nnd die Heraus- 
gabe einer Festschrift auf die Zeit nach dem Frieden zu verschieben. 

So kommen wir, sehr verehrter Herr Professor, die wir hofften, 
Ihnen eine Schale gefiillt mit Friichten wissenschaftlicher Arbeit zu 
Ihrer Ehrung und zum Dank uberreichen zu konnen, mit leeren 
Handen und konnen Sie nur bitten den guten Willen fiir die Tat zu 
nehmen. 

Wallenberg. Goldstein. Kappers. 
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Ludwig Edinger. 

1855 — 1915 . 

Von 

C. U. Arife'ns Kappers-Amsterdam.') 

Ludwig Edinger wurde geboren am 13. April 1855 in Worms. 
Er besuchte das Gymnasium seiner Vaterstadt und wahlte, als er das 
Abitur gemacht hatte (1872), Heidelberg fur die ersten Semester als 
Universitatsstadt, wo er unter anderen die Vorlesungen Gegenbaurs 
horte. 

Sein hier bereits erwecktes Interesse an der Anatomie wurde 
durch die anregende Personlichkeit Waldeyers, den er 1874 in 
Strassburg kennen lernte, in die Tat umgesetzt, und in Waldeyers 
Laboratorium tat er die ersten Schritte auf dem Gebiete der mikro- 
skopischen Anatomie. Seine erste Untersucbung gait den Driisen des 
Darmes. Ihr Ergebnis reichte er 1876 als Doktorarbeit ein. Mit 
demselben Problem beschaftigte er sich in zwei weiteren Arbeiten, 
die er im Archiv fiir mikroskopische Anatomie von 1879 publi- 
zierte. 

Kennzeichnend in Hinsicht auf den spateren vergleichenden Ana- 
tomen ist dabei, dass er in diesen Untersucbungen, die hauptsachlich 


1) Ioh erachte es als eiD grosses Vorrecht zum 60. Geburtstage des Mannes, 
dem ich bo viel verdanke, den Versuch machen zu durfen, eine Skizze von dem 
Werdegang und der Blute seines arbeitsvollen und resultatreichen Lebens zu 
geben. Ich weiss, dass diese Skizze nur summarischer Natur ist und nicht 
einmal in summarischem Sinne vollstundig. Erst eine spiitere Generation wird 
die Bedeutung der Arbeit Edingers und seines Strebens richtig beurteilen 
kdnnen. Moge diese in den folgenden Ausfuhrungen einige Daten linden, 
welche zu ihrem vollstiindigen Urteil etwas beitragen konnen. Gelte es hier 
an erster Stelle meine persSnliehen Empfindungen meinem Lelner gegenuber 
niederzulegen, jede Seite wurde den Ausdruck meines Dankes enthalten. 
Hier braucht das nicht zu sein, ebensowenig, wie man seinen Eltern in 
offentlichen Zeitschriften die Bezeugung seiner Emplindungen kund gibt. Mit 
Hinsicht darauf sind die folgenden Angaben mit geschichtlieher Trockenheit 
niedergeschrieben. 
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an menschlichem Material angegtellt waren, auch bereits die Verhalt- 
nisse bei niederen Tieren, namentlich bei Fischen und Reptilien, in 
Betracht zog. 

Edinger hat mir in meiner Frankfurter Zeit oftmals von seiner 
Arbeit bei Waldeyer gesprochen — wie anregend Waldeyers Bei- 
spiel fiir ihn gewesen war, und wie sehr dieser es verstand bei seinen 
Schiilern das Interesse fiir seine Wissenschaft zu erwecken und lebhaft 
zu halten — und hat an die Zeit, in der er unter Waldeyer gearbeitet, 
auch im spateren Leben dankbare Erinnerungen bewahrt. 

Nach Beendigung seines Dienstjahres bot Kussmaul ihm im 
Winter 1877 eine Stellung als Assistenzarzt in seiner Klinik an, an 
der er 2 Jahre blieb. Nachher ging er als Assistent nach Giessen zu 
Riegel (1880). 

Sein Interesse war anfanglich besonders bei den Studien iiber Stoff- 
wechsel und Stoffwechselstorungen — begreiflich bei einem Schuler 
und Verehrer Kussmauls — und gerne folgte er der von der 
damaligen Redaktion von Schmidts Jahrbiichern an ihn ergangenen 
Einladung, die kritische Berichterstattung iiber dieses Gebiet zu 
iibemehmen. 

Neben seinen personlichen Untersuchungen iiber Amyloid des 
Magens (1880) und seine in Gemeinschaft mit Prof. F. Riegel aus- 
gefiihrten experimentellen Untersuchungen iiber das Wesen des Asthma 
(1882) erschienen von seiner Hand verschiedene Berichte in Schmidts 
Jahrbiichern iiber Physiologic und Pathologie des Haras, iiber Hamo- 
globinurie, speziell iiber die paroxysmale Form derselben, seine Bei- 
trage zur Kenntnis der Albuminurie und verwandter Affektionen und 
sein Bericht iiber die neueren Arbeiten iiber Acetonurie. 

Doch schon damals beschaftigte er sich sehr viel mit klinischer 
und pathologisch-anatomischer Neurologie. So finden wir bereits 
1882 von seiner Hand einen Artikel in Virchows Archiv iiber das 
Riickenmark und Gehirn in einem Falle von angeborenem Mangel 
eines Vorderarms, eine namentlich fiir die damalige Zeit sehr griind- 
liche Auseinandersetzung der sich dabei zeigenden Ausfallserschei- 
nungen. 

Im Jahre 18S3veroffentlichte er in derZeitschrift fiir klinischeMedizin 
eine Arbeit iiber die Zuckungskurven des menschlichen Muskels im 
gesunden und kranken Zustande. Durch einen von ihm selber kon- 
struierten Apparat liess Edinger die Verdickungskurve menschlicher 
Muskeln aufschreiben, wobei sich ergab, dass diese Zuckungskurve des 
quergestreiften Muskels des Menschen dieselbe Form hat wie die mit 
dem H elm holt zschen Myographion aufgenommenen Kurven tierischer 
Muskeln. Die Latenzzeit wurde gemesseh, und es wurde bestimmt, 
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wann die Zuckung ihren hochsten Punkt hatte und wann der Abfall 
der Zuckung vollendet war. 

Dann bestimmte er dieselbeu Grossen unter pathologiscben Ver- 
haltnissen und fand, dass sich deutliche Veranderungen zeigten — 
namentlich in der Latenzzeit. So wurden zahlreiche Falle von Stoff- 
wecbselkranken (Diabetes und Icterus) und von Myelitis, Tabes, mul¬ 
tipier Sklerose und anderen Nervenkrankheiten uutersucht. 

Diirfen wir hierin somit seine ersten Schritte sehen auf dem Ge- 
biete der Neurologie, so widmete er sich weiter in Giessen hauptsach- 
lich der pathologischen Anatomie des Nervensystems, wobei er in 
dem Giessener Pathologen M. Peris eine Stiitze fand. Er fiihlte aber 
bald, dass zu ibrem richtigen Verstandnis ein ausgedehntes Studium 
des normalen Gehirns notwendig war, bier wegen der sehr komplizierten 
Verhaltnisse mehr als irgendwo anders. 

Inzwischen hatte er sich in Giessen fur innere Medizin habilitiert. 
Er las aber nur kurze Zeit, weil er bald nacb Frankfurt iibersiedelte, 
um dort neurologiscbe Praxis auszuiiben. Da seine Praxis naturgemass 
anfanglich nur klein war, fand er recht viel Zeit, seinen wissenschaft- 
lichen Neigungen zu folgen. Hierzu bot sich in Frankfurt a. M. wert- 
volle Gelegenheit, denn die Arzteschaft dieser Stadt hatte von jeher 
der wissenscbaftliche Geist ausgezeichnet. 

Sein Interesse fiir die Anatomie des Gehirns veranlasste ihn im 
Winter 1883—1884 in dem Kreise des Arztlichen Vereins fiir seine 
Kollegen einige Vorlesungen (zebn) zu halten. Hierbei zeigte sich als- 
bald seine Gabe, schwierige Probleme in klarer Weise zu bebandeln 
und in iibersichtlicher Darstellung die Hauptlinien einer Wissenschaft 
zu geben. 

Auf Anregung seiner Zuhorer bearbeitete er seine Vorlesungen 
fiir die Offentlichkeit. So entstanden die „Zehn Vorlesungen iiber den 
Bau der nervosen Zentralorgane", die 1885 — also 2 Jahre nach seiner 
Niederlassung in Frankfurt a. M. — bei Vogel in Leipzig erschienen 
und dem Andenken seines verstorbenen Freundes, des Giessener Patho¬ 
logen Prof. M. Peris, gewidmet waren. 

Diese Vorlesungen — kaum 140 Seiten Druck — haben den Grand 
gelegt fiir eines der verbreitesten Biicher iiber Hirnanatomie, die wir 
iiberhaupt besitzen. Wie gross ihr Erfolg war, geht schon daraus 
hervor, dass bereits 1888 eine franzosische, 1890 eine englische (ameri- 
kanische) Ubersetzung erschien, der in kurzer Zeit eine russische und 
eine italienische folgten. C. L. Herrick, der bekannte amerika- 
nische Neurologe (Begriinder des Journal of Comperative Neu¬ 
rology) sagte von der amerikanischen Ubersetzung: „there is no other 
book, which occupies this importent field so satisfactorily", und Mobius, 
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der die 2. Auflage in Schmidts Jahrbiichern rezensierte, schrieb dariiber: 
„Moge diese 2. Auflage ein noch kurzeres Leben haben als die erste“ 
— ein Wunsch, der bald in Erfiillung ging, denn die 3. Auflage er- 
schien schon 1892 und ein Jahr spater eine 4., die namentlich, was 
die vergleichende Anatomie betrifft, sehr erweitert war. 

Diesen Erfolg verdankte das Buch gewiss zum grossen Teil der 
Gabe des Autors, seine Themata in klarer Weise zu behandeln und 
dabei manches Detail fortzulassen, das fur den in der Praxis stehenden 
Arzt — denn for ihn war dieses Buch zunachst geschrieben — Dicht 
notwendig ist und das Verstehen des Gesamtbildes erschwert. Edinger 
sagte selber in dem Vorwort zu dieser ersten Auflage: „Vieles Kontro- 
verse konnte nur angedeutet werden, da und dort konnte bei zweifel- 
haften Punkten oft nur eine Auffassung Erwahnung finden. Hier lage 
ein wunder Punkt der Darstellung, wenn sie irgendwie die Pratention 
hatte, mehr sein zu wollen als eine Einfiihrung in die Lehre vom 
Bau des Zentralnervensystems." Der Verfasser war sich yollauf be- 
wusst, dass er nur recht wenige feststehende Fakta bringen konnte. 
dass kein Gebiet der Anatomie sich *mehr in der Entwicklung befand 
als das hier vorgetragene. Er verhehlte es sich nicht und machte aus- 
driicklich darauf aufmerksam, „dass moglicherweise die eine oder andere 
Linie etwas allzu sicher eingezeichnet wurde". 

Gerade durch die ungemein didaktische Art der Darstellung, die 
allerdings in giinstigster Weise mit umfangreichem Wissen und 
kritischem Vermogen zur Sichtung zwischen mehr oder weniger Wert- 
vollem verbunden war, hat das Biichlein mehr Licht yerbreitet und 
mehr Interesse erregt fiir das Studium des Gehirns als manch andere 
in Einzelheiten viel ausfiihrlichere Darstellung. 

Es ist wohl auch gerade dieser Darstellungsart mitzuve^danken, 
dass von dem Buch eine so fruchtbare Anregung jiingerei Forscher 
zu eigener Arbeit auf diesem Gebiete ausging. Bereits in den ersten 
Mitteilungen iiber Hirnanatomie, welche von Edingers Hand er- 
schienen, zog er die Daten der vergleichenden Anatomie heran, und 
dies war auch in den „Vorlesungen“ der Fall, wenn auch anfanglich 
nur hier und da verstreut in der Hauptdarstellung der Anatomie des 
Menschen- und Saugergehirns. In der 4. Auflage nahmen aber die 
vergleichend-anatomsichen Tatsachen schon einen so grossen Raum 
ein, dass Edinger bei der Ausarbeitung der 5. Auflage den Plan 
yerwirklicben konnte, den er seit dem Beginn seiner hirnanatomischen 
Studien nie aus dem Auge gelassen hatte, namlich eine in sich abge- 
schlossene Ubersicht von der Entwicklung des Gehirns in der Tier- 
reihe zu geben. Dieser erste Versuch einer vergleichenden Anatomie 
des Gehirns erschien 1896. Edinger widmete ihn zum Zeichen der 
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Dankbarkeit fiir die von Waldeyer erhaltenen Anregungen diesem 
seinem hochverehrten Lehrer. 

Er erschloss mit diesem Buche das neue Gebiet vielen Mitarbeitern, 
und es war damit der erste Schritt getan, der vergleichenden 
Anatomie auch beim Studium des Gehirns die Stelle zu 
sichern, die sie fiir die Erforschung der Muskeln, der 
Knochen und anderer Teile des Korpers langst erworben 
hatte. 

Es ist kaum zu verwundern, dass die Benutzung der phylogene- 
tischen Erfahrungen fiir das Studium der Faseranatomie des Gehirns 
spater gekommen ist als auf den iibrigen Gebieten der anatomischen 
Wissenschaft. Wahrend es sich bei der vergleichenden Myologie, 
Osteologie usw. doch oft nur um makroskopische Untersucbungen 
oder um solche mikroskopische Untersuchungen, welche mit relativ 
einfachen Methoden erreicht werden konnten, handelte, waren die 
Schwierigkeiten fiir die vergleichende Faserlehre des Gehirns bedeu- 
tend grossere, und dass gerade Edinger hierin ein Pionier gewesen 
ist, verdanken wir vielleicht zu einem nicht geringen Teil folgendem 
Umstand, den Edinger selbst auch stets mit besonderer Freude her- 
vorgehoben hat. 

Als Cohnheim 1884 starb und Weigert, der in den letzten 
zwei Jahren (seit Cohnheims Erkrankung irn Jahre 1882) dessen 
Lehrtatigkeit wahrgenommen hatte, nicht zu dessen Nachfolger er-. 
nannt wurde, bat die Senckenbergische Stiftungsadministration und der 
Frankfurter Arzteverein ihn nach Frankfurt als pathologischer Anatom 
zu kommen. 

Weigert trat am 1. April des Jahres 1SS5 seine Frankfurter 
Stellung an, und was dieses Datum im Leben Edingers bedeutet, 
hat Edinger selbst in trefflicher Weise geschildert. *) 

Unter den zahlreichen Mitarbeitern, welche Weigert an sich zog, 
befand sich auch Edinger, naturgemass, denn beider Hauptinteresse 
war die Neurologie. 

Bereits 1882 hatte Weigert die ersten Versuche, mittels einer neuen 
Markscheidenfarbung 1 2 ) die Bahnen des Gehirns besser erforschen zu 
konnen, verOffentlicht. Diese Markscheidenfarbung Weigerts wurde 
von dem Entdecker immer mehr und mehr vervollkommnet und hat 
ihre endgiiltige beste Gestalt erst 1891 erhalten. Aber schon friiher, 

1) Karl Weigert, Jahresbericht des Arztlichen Vereins zu Frankfurt a. M. 

1904. 

2) Uber eine neue Untersuchungsmethode des Zentralnervensystems. 
Zentralblatt fur medizinische Wissenschafteu. 1882. 
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schon in den ersten Jahren nach der Ankunft Weigerts in Frankfurt, 
wurde sie von grossem Wert fur die Erforschung des Nervensystems. 
Obgleich Weigert selber in der ersten Zeit seiner Frankfurter Jahre 
Edinger manchmal den Vorwurf machte, dass er mit „veralteter 
Methodik" arbeite, ist doch Edinger einer derjenigen gewesen, die 
zuerst den grossen Wert dieser Methodik fur die Untersuchung des 
Nervensystems ausniitzten und sie auch fur Gehirne niederer Tiere in 
Anwendung brachten. 

Wahrend wir von fruheren Untersuchem des Gehims der nieder- 
sten Vertebraten nur die gewohnliche Hamatoxylin-, Carmin- Oder Pikro- 
carmin- (Rohon, Sanders, Stieda, Goronowitsch u.a.) oder Osmium- 
saurefarbung (Belloncis vorziigiiche Arbeiten) angewandt finden, hat 
Edinger sich bald als guter Schuler Weigerts gezeigt und den 
Nutzen der neuen Farbemethode auch auf diesem Gebiete erkannt. 

Bereits in seiner Mitteilung im Anatomischen Anzeiger von 1887 
sagt er: „Wie kompliziert die Verhaltnisse bereits bei niederen Tieren 
sind, fiihrt uns die Weigertsche Methode der Nervenfarbung erst 
recht klar vor Augen. Es ware nun gewiss falsch, wenn wir auf 
diese schone Methode deshalb hier und da verzichten wollten, weil sie 
nicht vereinfachend, sondern durch die Fiille der gefarbten Ziige oft 
geradezu verwirrend wirkt. Merkwiirdigerweise ist dieser Vorschlag 
gemacht worden. Ihm folgen und bei der alten Carminfarbung aus- 
‘schliesslich bleiben, heisst aber schlechtere Methoden anwenden, die 
nur einen Teil der Ziige farben." 

Er weist dann darauf hin, dass die Anatomie des Gehims niederer 
Tiere noch viel mehr Aufschliisse geben kann, wenn man die Unter¬ 
suchung mit der Weigertschen Methode verbindet mit der onto- 
genetischen Methode Flechsigs, und dass man gerade die lehr- 
reichsten Praparate erzielt, wenn man junge Exemplare von Fischen, 
Amphibien und Reptilien studiert (1. c. S. 147), eine Methode, die 
er auch spater noch vielfach fur das Studium der Wurzeln und deren 
Verbindungen gebraucht hat. 

Das Ergebnis der Verwendung dieser neuen Methoden waren eine 
Reihe ungemein anregender Arbeiten, die in den ersten zehn Jahren 
seiner Frankfurter Tatigkeit erschienen. Ich nenne hier die verglei- 
chend entwicklungsgeschichtlichen Studien im Anatomischen An¬ 
zeiger von 18S7, worin er die gekreuzte aufsteigende Verbindung der 
sensiblen Wurzelkerne mit dem Zwischenhirn nachwies bei Larven von 
Reptilien und bei menschlichen Embryonen. In dieser Arbeit bat 
Edinger zuerst hingewiesen auf die spino-thalamische Faserung, 
welche im Vorderseitenstrang des Riickenmarks und der Oblongata 
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zum Zwischenhirn verlauft und jetzt als „Edingersche Fasern“ 
bekannt isfc. 

Als grundlegend sind zu betrachten seine Arbeiten iiber das 
Vorderbirn der Fische und Amphibien im 15. Bande der 
Abhandlungen der Senckenbergischen Naturforschenden Gesellschaft 
und die iiber das Zwischenhirn derselben Tierklassen im 18. 
Bande dieser Abhandlungen. 

Bald darauf folgte im 19. Bande die Beschreibung des Vorderhirns 
der Reptilien und im 20. diejenige des Zwischenhirns dieser Tiere. 

Schon in diesen Arbeiten widmete Edinger sein besonderes 
lnteresse dem Vorderhirn und seinen Verbindungen. So ver- 
danken wir ihm auch die ersten, mehr detaillierten Kenntnisse iiber 
die phylogenetische Entwicklung dieses Organs, und zwar namentlich 
dadurch, dass er nicht — wie manche — nur das Fischgehirn oder 
nur das Amphibiengehirn studierte, sondern schon in diesen Arbeiten 
immer mehrere Stufen der Vertebratenreihe — namentlich die Fische, 
Amphibien und Reptilien — durchforschte. So trugen seine Arbeiten 
mit Recht den Titel von vergleichend-anatomischen Untersuchungen. 
Er studierte die progrediente Entwicklung des Vorderhirnmantels und 
unterschied zwischen dem „Eigenapparat“, welcher dem Vorderhirn 
von den ersten Stufen der Vertebratenreihe an eigen ist, und den 
anderen „neu hinzugekommenen" sich allmahlich vermehrenden cere- 
bralen Teilen 1 ), eine Einteilung, die spater in die Arbeiten seiner 
Schiiler als Unterscheidung der palaocerebralen und neocerebralen 
Teile iibergegangen ist. 

Zu dieser Zeit hat Edinger vielfach mit dem Begriinder der 
amerikanischen vergleichend hirnanatomischen Schule C. L. Herrick 
correspondiert und hat das Erscheinen von dessen ausgezeichneter Zeit- 
schrift mit lnteresse verfolgt. 

Bereits damals wurde Frankfurt otters von fremden Forschern be- 
sucht, welche dort ihre Kenntnisse vermehren wollten, und wenn auch 
der grbssere Teil der Besuche Weigert gait, mehrte sich die Zahl 
derjenigen, welche sich unter Edingers Fiihrung der vergleicbenden 
Himanatomie widmen wollten, doch bald so sehr, dass Weigert sich 
entschloss, eines der drei Zimmer des alten Theatrum anatomicum am 
Eschenheimer Thor Edinger zu iiberlassen. 

1) Die Begriffe des „Eigenapparates“, des „Neuhinzugekommenen“ sind 
scbon in der zweiten Auflage seines Bucbes zu linden. Ausdrucke datiir wie 
Archipalliutn und Neopallium ruhreu von Elliot Smith her und sind ganz un- 
abhangig von Edinger entstanden. Edinger selber hat spater vielfach meine 
1908 in Anschluss an Elliot Smith eingefiihrte Nomenklatur „Falaeo-“ und 
„Neo-“ angenommen. 
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Zu den ersten Auslandern, welche dort bei ibm arbeiteten, ge- 
horte der Chilene Oyarzun, dessen Beschreibung des feineren 
Baues des Vorderhirns der Amphibien im Arcbiv fur mikroskopische 
Anatomie von 1890 (Bd. 34) fur die damalige Zeit ein bedentender 
Fortschritt war. 

Einige Zeit spater arbeitete auch van Gehuchten*), der leider 
zu fruh verstorbene belgische Neurologe, zu Frankfurt a. M. am 
Senckenbergischen Institute iiber das Vorderhim des Salamanders. 

Neben den hirnanatomisehen Studien widmete Edinger sein 
Interesse der Verbesserung der technischen Hilfsmittel. So beschrieb 
er damals in der Zeitschrift fur wissenschaftliche Mikroskopie den 
Zeichenapparat, welcher in seiner ersten Form — mit einer 01- 
oder Gaslampe versehen — bereits grossen Nutzen brachte und jetzt 
in der verbesserten Zusammensetzung nicbt nur als Zeichen- und 
Projektionsapparat, sondem auch als Apparat fur Mikrophotographie 
in mancbem Laboratorium ein gem gebrauchtes Instrument ist. 

Dass er ein grosses Geschick hatte in der Konstruktion techniseher 
Hilfsmittel, hat sich unter anderem auch spater noch gezeigt bei der 
Erfindung des Zeigerdoppelokulars. 

Eben durch diese seine Bekanntheit mit den technischen Mitteln 
der Untersuchung entstand auch etwa zu dieser Zeit die Verbindung 
zwischen Edinger und Wallenberg, die fur die Erforschung der 
Anatomie des Gehims so fruchtbar gewesen ist. 

Im Juni 1894 hatte Wallenberg auf Veranlassung von Leyden 
in der Charite in Berlin einen Vortrag iiber ein direktes Kopierver- 
fahren von Weigertpraparaten gehalten, indem er die Praparate 
als Negative der ungefarbten Naturpraparate betrachtete. Er wollte 
sein Verfahren publizieren. Da er jedoch in Danzig keine Ge- 
legenheit hatte, die betreffende technische Literatur durehzu- 
sehen, so schrieb er an Edinger, der seit Jahren alles Neue auf 
dem Gebiete der Hirnanatomie — auch der Technik — in Schmidts 
Jahrbiichern referierte. Er erhielt darauf sofort eine ausfiihrliche 
Antwort, in welcher Edinger ihm mitteilte, dass das direkte Kopier- 
verfahren der Weigertpraparate bereits bekannt war und in vielen 
Laboratorien geiibt wurde. 

Diese Antwort, so wenig trostend sie auch fur Wallenberg war, 
beriihrte ihn durch den freundlichen Ton und das Bestreben Edingers, 
ibm mit alien Hilfsmitteln seiner damals bereits sehr grossen Biblio- 
thek — auch in anderen Uutersuchungen — zu Hilfe zu sein, so 


1) Edinger hat ihm (siehe die Liste seiner Arbeiten) einen herzlichen 
Nachruf gewidmet. 
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sympatliisch, dass sich bald eine rege Korrespondenz zwischen ibru 
und Edinger entwickelte. 

Erst 1896 lernte Wallenberg Edinger, der inzwischen (1894) 
den Professortitel bekommen hatte, personlich kennen auf der Natur- 
forscherversammlung, welche im September dieses Jahres in Frank¬ 
furt a. M. tagte. Trotz der vielen Arbeit, welche dieser Kongress 
fur Edinger mit sich brachte, war Wallenberg yiel mit ihm zu- 
sammen und, wie er mir personlich mitteilte, begeistert von dem 
Zauber seiner Personlichkeit. 

Seine Freude iiber diese personliche Annaherung wurde erhoht 
durch das Anerbieten Edingers, ihm bei der Abfassung der Jahres- 
berichte iiber die Fortschritte der Anatomie des Zentralnervensystems 
zu helfen. 

Im selben Jahre (1896) schlug Edinger Wallenberg vor, das 
Vogelgehirn mit ihm durchzuarbeiten. Edinger war bereits seit 1893 
damit beschaftigt, seine Erfahrungen, an Fischgehirnen, Amphibien 
und Reptilien gewonnen, weiter auszudehnen auf das Vorderhirn 
der Vogel. 

Wie andere hatte aber auch er die Erfahrung gemacht, dass am 
faserreichen und massiven Vorderhirn dieser Tiere die Untersuchung 
an normalen Praparaten keinen geniigenden Aufscbluss gibt, und er 
bat Wallenberg diese Untersuchungen durch Marchi-Degenerationen 
nach umschriebener experimenteller Lasion des Vorder-, Zwischen - 
und Mittelhirns zu erganzen. 

Wallenberg willigte gerne ein, und so wurde der Grund gelegt 
fur jene Arbeiten iiber das Vogelgehirn, welche noch immer mass- 
gebend sind fiir diejenigen, welche dieses Gebiet durchforschen. 

Die Zusammenarbeit dieser zwei Gelehrten — wovon der eine 
der anregende Romanticus, der andere der kritische Beobachter war 
— geschah hauptsachlich anf brief lichem Wege. Man sandte einander 
die Notizen und Bilder und korrespondierte iiber die Dentung. 

Inzwischen war gerade zu guter Stunde ein dritter Mitarbeiter 
fiir dieses Gebiet nach Frankfurt a. M. gekommen in Gordon Holmes, 
dem jetzigen Mitarbeiter Sir Victor Horsleys, welcher, bevor er sich 
der klinischen Neurologie widmete, erst einen Einblick in die Anatomie 
des Gehirns gewinnen wollte. 

Nachdem nun Edinger erst 1899 mit Wallenberg eine Zu- 
sammenfassung ihrer damaligen Resultate, das Gehim der Taube be- 
treffend, im Anatomischen Anzeiger veroffentlicht hatte, hat er dann 
zusammen mit diesem und Gordon Holmes 1903 die zahlreichen 
Erfahrungen, welche die letzten Jahre ihnen gebracht hatten auf jenem 
Gebiet, publiziert in den Abhandlungen der Senckenbergischen natur- 
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forschenden Gesellschaft in Frankfurt a. M. (Bd. XX). Damit fanden 
seine Studien fiber die vergleichende Anatomie des Vorderhirns und 
Zwischenbirns der Snbmammalier, die er im Jahre 1890 begonnen, 
einen vorlaufigen Abschloss. 

An diese Arbeit fiber das Vogelgehirn schloss sich noch eine 
Mitteiluug des Amerikaners Streeter, des jetzigen Embryologen des 
„Carnegiefond for Embryology“ in Amerika, der auch langere Zeit in 
Edingers Laboratorium verbrachte und u. a. das Rfickenmark des 
Strausses untersucbte. *) 

Diese Untersuchungen von Edinger und seinen Mitarbeitern fiber 
die Phylogenese des Vorderhirns und Zwischenbirns haben viel Licht 
gebracht fiber die Art und Weise, wie sich das einfache Riechhirn 
allmahlich zu einer Zentralstelle verschiedener Empfindungen und Be- 
wegungen entwickelt. 

Edinger hat darauf hingewiesen, dass nicht nur der primitive 
Mantel hauptsachlich Riecheindrucken dient, sondern dass auch das 
primitive Striatum in dieser Richtung tatig ist, ja dass sogar bei den 
Reptilien noch der grosste Teil des Striatums, das Epistriatum, mit 
tertiaren oder sekundaren Riechfasern verbunden ist. Dann hat er 
nachgewiesen, dass dieses Epistriatum der Reptilien bei den Saugern 
nur noch durch den Nucleus amygdalae vertreten wird (Vorlesungen, 
6. Auflage, 1904, S. 61) und dass demgegenfiber neue Striatumteile — 
namentlich das Hyperstriatum der Vogel und das Pntamen der Sauger 
— als neuhinzugekommene Gebiete betrachtet werden mfissen. 

Neben steter Beschaftigung mit der vergleichenden Anatomie des 
Gehirns war Edingers Interesse als praktizierender Nervenarzt selbst- 
verstandlieh auch auf die Klinik und Pathologie des Nerven- 
systems gerichtet. 

Die Untersuchung zahlreicher Falle von Beschaftigungsneuritiden 
und Tabetikern hatte bei ihm die Vermutung wachgerufen, dass wie 
bei der Genese der Neuritiden der Gebrauch bestimmter Teile der 
Nerven zu einem Erschopfungszustand dieser Teile ffihren kann, dieser 
auch wohl bei der Tabes eine Rolle spielen konnte. Das viel haufigere 
Vorkommen von Tabes bei luetischen Mannern als bei luetischen Frauen, 
dann die grossere Prozentzahl der Tabetiker unter dem luetischen 
Militar und die grossere Zahl der Kopfarbeiter unter den Luetikern, 
welche von der Dementia paralytica befallen werden, liessen ihn an- 
nehmen, dass der Gebrauch, bzw. der Aufbruch gewisser nervoser 

1) American Journal of Anatomy. Vol. III. Nr. 1. 1903. Ausser dieser 
Arbeit hat Streeter in Edingers Laboratorium noch die ausgezeichnete Be- 
schreibung der menschlichen Oblongata gemacht, welche in viele Lehrbiicher 
iibergegangen ist. 
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Gebiete fur die Lokalisation des luetischen Giftes sowie anderer Gifte 
einen viel grosseren Einflus3 hatte, als bis dahin im allgemeinen au- 
genommen wurde. 

Bereits in Volkmanns Sammlung klinischer Vortrage von 1894, 
dann in Eulenburgs Realenzyklopadie von 1895 konnte er diese Auf- 
fassung mit weiteren Details aus der Klinik stiitzen. 

Seine 1898 mit C. Helbing unternommene Experimente an 
Mausen und Ratten gaben neue Bestatigungen beziiglich des grossen 
Einflasses des ubermassigen Gebrauches fiir die Entstehung von Nerven- 
und RiickenmarksafFektionen, worauf er in einigen kasuistischen Mit- 
teilungen (1907) wieder hinwies. Verschiedene seiner Schuler haben 
sich auch in diesen Jahren in seinem Laboratorium mit diesem Problem 
beschaftigt, unter welchen ich hier neben Helbing noch Gordon Hol¬ 
mes, Robert Bing und S. Auerbach nenne. 

Seine Theorie, die in vielen Fallen erklart, weshalb ein und das- 
selbe Gift bei einem Patienten einen anderen Teil trifft als bei einem 
anderen Patienten und einen dritten wieder nicht schadigt, ist in der 
Literatur unter dem Namen der Ersatz-’) oder Aufbrauchtheorie 
bekannt geworden. 

Die stets sich mehrende Zahl seiner Mitarbeiter veranlasste ihn 
inzwischen seine Abteilung im Institut mit mehr technischen Hilfs- 
kraften zu versehen, als es bis damals der Fall war. Er fand solche 
Hilfskrafte in Fraulein P. Meyer-Derenburg und in dem Belgier 
Dr. Biart, welche sehr viel fiir das Institut geleistet haben. Die 
Resultate ihrer Hilfe zeigten sich namentlich in der Zunahme der 
Serien normaler Gehirne; denn bei allem, was Edinger tat, blieb doch 
stets die vergleichende Hirnanatomie die Hauptsache fiir ihn. Zu 
dieser Zeit entstanden die Serien von Petromyzon, von Selachiern und 
Ganoiden (Amia und Lepidosteus) und die mannigfacben Serien von 
Teleostieren, die viele Forscher zu Edingers Institut hinziehen. 

Inzwischen hatte sich mit Riicksicht auf die viele und frucbt- 
bringende Arbeit, welche in dem Zimmer des alten Tbeatrum 
anatomicum geleistet wurde und die Edinger bis dahin in frei- 
giebigster Weise lediglieh mit eignen Mitteln stiitzte, die Stiftungs- 
administration des Senckenbergianums entschlossen, Edingers Ab¬ 
teilung als ein Institut fiir sich anzuerkennen und ihm den Titel eines 
Direktors des Senckenbergischen neurologischen Institute 
zu verleihen (1904). 

1) Dieser erste Name, von Edinger im Jahre 1891 angewandt, ist deshalb 
gewiihlt, weil der Ersatz, der normaliter einem gebrnuchten Organteil zukommt, 
unter patiiologischen Bedingungen wegbleiben kann. Spater ist der zweite 
Namen mehr allgemein geworden. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



436 


Kappers 


Doch war das Jahr 1904 kein Freudenjahr flir ihn; denn es starb 
sein hochverehrter Freund und Meister Karl Weigert, der am 
5. August d. J. inmitten seiner Arbeit von einem Herzschlage getroffen 
wurde. 

Wie schmerzlich Edinger — wie jeder, der Weigert gekannt hat — 
den Tod dieses Grossmeisters der Pathologie und der mikroskopischen 
Technik empfand, geht deutlich hervor aus dem Nekrolog, den er 
dem Andenken Weigerts widmete, und der im Jahresbericht des 
Frankfurter arztlichen Yereins verbffentlicht wurde. Bereits in den 
ersten Seiten meiner Ausfiihrungen habe icb darauf hingewiesen, wie 
intim das Band.war, das Edinger mit Weigert vereinte, und wie 
Edinger den Einfluss Weigerts auf ihn stets dankbar anerkannte 
(u. a. auch bei der Aufstellung seiner Aufbrauchtheorie). 

Doch wurde auch im Jahre 1904 und 1905 eifrig durchgearbeitet. 
Fiir seine anatomischen Untersuchungen fand Edinger bald wieder 
einen ihm verwandten Geist in Kurt Goldstein, der Streeter als 
Mitarbeiter gefolgt war. 

Goldstein war ein ausserordentlich genauer Untersucher und 
untersuchte wahrend der Zeit seines Aufenthaltes in Edingers In- 
stitut das Vorder- und Zwischenhirn der Teleostier. Er fasste seine 
Resultate zusammen^in einer Arbeit, deren Studium jedem Forscher 
auf diesem Gebiete unentbehrlich geworden ist. l ) Ausserdem arbeitete 
der Belgier d’Hollander 2 ) im Institut. Im Jahre darauf untersuchte 
der Englander W. B. Clark 3 ) im Institut das Cerebellum von Petro¬ 
myzon fluviatilis und kurz darauf veroffentlichte K. Schilling 4 ) eine 
Monographic iiber das ganze Gehirn dieses Tieres. 

Es war ungefahr zu dieser Zeit, dass ich Edinger kennen 
lernte. 

An der zoologischen Station zu Neapel — welche auch von 
Holland mit unterstutzt wird — hatte ich im Winter 1901 — 1902 die 
ersten Schritte auf dem Gebiet der Faseranatomie des niederen Verte- 
bratengehims getan. 


1) Goldstein, K., Untersuchungen fiber das Vorderhirn einiger Knocben- 
fiscbe (nebst einigen Beitragen fiber das Mittelbim und Kleinhirn derselben). 
Archiv f. mikrosk. Anatomie. Bd. 66, 1905. 

2) d’Hollander, Contribution it l’dtude du faisceau vestibulo-spinal. Arch, 
d’anatom, microscopique. Paris. I. VII. 

3) Clark, \V. B., The cerebellum of Petromyzon fluviatilis. Journal of 
Anatomy and Physiology. Vol. XL. 1906. 

4) Schilling, K., Uber das Gehirn von Petromyzon fluviatilis. Abhand- 
lungen der Senckenbergischen naturforschenden Gesellschaft in Frankfurt a. M. 
Bd. 30, Heft 3, 1907. 
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Nach meiner Riickkehr nach Holland mit dem obligaten Bericht 
an die Regierung beschaftigt, wollte ich einiges mit Edinger iiber- 
legen, bevor ich an die Veroffentlichung ging. Die Art, wie er in 
seinen Briefen auf die Fragen des Anfangers einging, war so anregend, 
dass ich mich entschloss, anch fernerhin auf diesem Gebiete zu ar- 
beiten und den Bau des Gehirns der Teleostier und Selachier weiter 
zu erforschen. 

Im November 1904 entschloss ich micb, auf einer neuen Reise 
nach Neapel einige Tage in Frankfurt zu verweilen, um Edinger 
personlich kennen zu lernen. Es war ein gliicklicher Zufall, dass 
KurtGoldstein, der damals auch dasGehirn der Teleostier untersucht 
hatte, sein bereits fertiges Manuskript noch nicht zum Druck geschickt 
hatte. Edinger lud mich nun ein, meinen Aufenthalt in Frankfurt 
auf eine Woche auszudehnen. Goldstein und ich konnten dann die 
Details unserer Befunde besprechen. 

So geschah es, dass ich das kleine Laboratorium am Escben- 
heimer Thor kennen lernte, nicht vermutend, dass es einige Jahre 
spater mein taglicher Arbeitsplatz werden sollte. 

Nach meinem zweiten Aufenthalt in Neapel erlaubte meine Tatig- 
keit mir nicht, viel Zeit der vergleichenden Anatomie des Gehirns 
zu widmen, doch blieb das Interesse rege, und als mein damaliger 
Mitarbeiter Theunissen und ich das Gehirn einiger Cbimaren be- 
kamen, ging es wieder mit erneutem Interesse auf den alten Bahnen 
weiter. 

Chimaera gab uns den Schliissel fiir die damals noch strittige 
Frage beziiglich der Ex version des Knochenfischgehirns. Es stellte 
sich namlich heraus, dass Chimaera eine Zwiscbenstufe darstellte 
zwischen dem invertierten Gehirn der Selachier und dem nach aussen 
umgestiilpten Gehirn der Teleostier, wobei auch die Faserverbindungen 
die bereits von Mrs. Gage und Studni^ka angegebene Exversion 
der Seitenwande bestatigten. Dieses sehen und es Edinger schreiben, 
war eins. Er bezeugte ein reges Interesse fiir diesen Befund und 
lud mich ein, sein Assistent zu werden. 

Obschon ich ungern die schone Arbeitsstelle an der chirurgischen 
Klinik von Rotgans aufgab, war die Voraussicht, mich langere Zeit 
bloss der vergleichenden Anatomie des Gehirns widmen zu diirfen 
in einem mit technischen Hilfskraften und viel vergleichendem ana- 
tomischen Material ausgeriisteten Laboratorium, unter der Leitung 
eines so begabten und dabei so freundlichen Meisters zu arbeiten, so 
verlockend, dass mein Entschluss bald gefasst war. Bald darauf reiste 
ich nach Frankfurt und wurde von Edinger in meine Arbeitsstelle 
eingefiihrt. 
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Ich erinnere mich noch, wie sehr ich mich freute, als ich die 
schonen Serien sah, von welchen er mir zunachst diejenigen von 
Petromyzon, Amia und Lepidosteus zur Untersuchung iibergab. 

Jeden Morgen um etwa kam Edinger in das Institut; 

mittags batfce er Sprechstunde und iiberliess uns das Reich. Er war 
in dieser Zeit viel beschaftigt mit dem Neubau der Senckenbergischen 
Anatomie an der Gartenstrasse, in deren erste Etage das neurolo- 
gische Institut unter Edingers Leitnng kommen sollte. 

Das neue neurologische Institut sollte nicbt nur der vergleichen- 
den Anatomie des Gehirns dienen, sondern auch der pathologischen 
Hirnanatomie und war mit Hinsicht darauf recht gross, enthielt es 
doch 8 Zimmer, darunter ein sehr grosses technisches Arbeitszimmer 
und einen grossen Museumssaal. 

Edinger entschloss sich, 2 Abteilungsvorsteher zu ernennen — 
einen fiir die pathologische Anatomie und einen fur die vergleichende 
Anatomie. Vorsteher der pathologischen Abteilung wurde Dr. H. Vogt, 
damals Privatdozent in Gottingen. Mir iibergab Edinger die Leitung 
der vergleichend-anatomischen Abteilung. Im Friihjahr des Jahres 
1908 — es fiel zusammen mit Edingers 25jahriger Tatigkeit in 
Frankfurt a. M. (1883—1908) — wurde das neue Institut eroffnet. 

Zahlreich waren- die Gliickwiinsche, welche dem Begriinder der 
vergleichenden Fasernanatomie des Gehirns an diesem Tage zu- 
gingen; sowohl aus Deutschland, England, Belgien, wie aus Schweden, 
Russland, der Schweiz, Italien, Spanien und Amerika waren Briefe 
und Telegramme fiir ihn eingetroffen, um ihm zu dem neuen Labora- 
torium, dessen Erbauung vielen Fachgenossen bekannt geworden war, 
zu gratulieren. 

Verschiedene seiner friiheren und damaligen Mitarbeiter hatten 
ihm eine Arbeit dediziert, wie Gordon Holmes, Wallenberg. 
H. Vogt, Kohnstamm, P. Rondoni, Kurt Goldstein, F. Livini, 
E. Levi, Theunissen, ich und andere. — 

Im neuen Institut wurde viel gearbeitet. Heinrich Vogt ver- 
stand es sein grosses Interesse fur sein Fach auch auf andere zu 
vibertragen, und es warden namentlich die Entwicklungsstbrungen 
des Gehirns, die verschiedenen Formen der Idiotie naher untersucht. 

Auch blieb das Interesse fur die vergleichende Anatomie rege; 
so arbeiteten dort damals der Amerikaner Dr. F. Carpenter, Dr. 
Schuster, Dr. Hirsch-Tabor, Dr. Dolger und Dr. Quensel. 

Dabei wurde das Institut mehr und mehr ein Zentnun fiir Vor- 
trage und Versamnilungen. 

Der Frankfurter Neurologenverein — inzwiscben unter den 
Auspizien Edingers gegriindet — hatte offers seine Zusammenkiinfte 
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im Museumssaal des Laboratoriums, und auch im kleineren Kreis 
wurde haufig debattiert. Kurz, es war eine reiche Gelegenheit zum 
Gedankenaustausch vorhanden, wie wenige Universitatsstadte sie bieten, 
und ware es nicht mein Vaterland gewesen, welches mich von 
dort zuruckrief, ich hatte nicht leicbt den Ort verlassen, wo ein so 
reges wissenschaftliches Leben mit so viel Hilfsbereitheit zusammen- 
ging. 

Inzwischen war Dr. P. Rothig nach Frankfurt gekommen, und 
in ihm fand Edinger einen so vorziiglicben Mitarbeiter, wie er 
sich ihn nur wiinschen konnte. Schade war es fiir das Frankfurter 
Institut, dass der Aufenthalt Rothigs nur ein relativ kurzer war 
und der ehrenvolle Auftrag, die vergleichende Anatomie des Gehirns 
fiir Op pels Handbuch zu bearbeiten, ihn veranlasste zuerst an einigen 
zoologischen Stationen(Christineborg, Neapel, Helgoland) das dazu er- 
wunschte Material zu sammeln. 

SeineStelle wurde eingenommen von dem Italiener Commolli und 
von dem Helgoland er Zoologen Victor Franz, von dessen Hand — 
wahrend seines Aufenthaltes im Institut — zahlreiche Arbeiten er- 
schienen. 

Die pathologische Abteilung erfreute sich eines fortwahrenden 
Wachstums unter der Leitung H. Vogts und unter deijenigen Doi- 
nikows, der nach Vogts Ubersiedelung nach Wiesbaden die Ab¬ 
teilung iibernahm. 

In der letzten Zeit, da Doinikow die pathologische Abteilung 
leitete, hatte die vergleichende Abteilung in dem Japaner Shimazono 
und in Stendell gewissenhafte Arbeiter gefunden. Hierbei nahm 
Edinger selber stets leitenden Anted und blieb sozusagen der Geist, 
der den Mitarbeitern Ziel und Wege zeigte. 

So datieren aus letzter Zeit seine wertvollen Auseinandersetzungen 
iiber die Natur des Kleinhirns als uberwiegend rezeptori- 
schem Organ und dann die in gemeinsamer Arbeit mit Commolli 
ausgearbeitete Einteilung des Kleinhirns in ein Palaeocere- 
bellum und Neocerebellum. 

War die epigenetische Natur der Kleinhirnbemispharen auch 
bereits von Schaper betont, die Homologie des Flocculus der niederen 
Tiere mit dem Auriculus cerebelli der Fische von Edinger aus 
morphologischen Griinden vermutet, so wurde sie von Wallenberg 
durch den Nachweis der fast vollstandigen Obereinstimmung der inter- 
aurikularen Kommissur der Haie mit der interfloccularen Kommissnr 
der Sauger mit einem so hohen MaBe von Wabrscheinlichkeit be- 
siegelt, dass Edinger und seine Schule nunmehr den Vermis cere- 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd.68. 29 
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belli mitsamt den Flocculi als palaeocerebellaren Teil von den Bemi- 
spharen als neocere bellaren Teil absondern — eine Einteilong. die 
bereits jetzt dnrch die Arbeiten von H. Vogt and B. Brouwer sich 
far die Pathologie des menschlichen Kleinbims als ausserst wertvoll 
gezeigt hat. 

Die Jahresberichte des Frankfurter Institutes a us den Jahren 1907 
bis 1913 zeigen, mit welcher Regsamkeit auf den Tersehiedensten Gebieten 
der Neurologic und der Nenropathologie im Edingerschen Lnsdtut 
gearbeitet und wie riel Vorzugliches dort geleistet wurde. Es ereehien 
deshalb selbstrerstandlich, dass. als im letzten Jahre die Stadt Frank¬ 
furt eine Unirersitat bekam. Edinger die Neurologie iibergeben wurde 
und das lnstitnt als neurologisches Institnt der U niversitat angegliedert 
wurde. Das lnstitut. das nach jeder Richtung bin Edingers 
eigene Schopfnng ist, ist seitdem mehr als je zuror Zentrum der neo- 
rologischen Wissenschaft geworden, nicht nur fur Frankfurt, nicht 
nur fur Deutschland, sondern fur yiele Forscher a us dem Auslande. 

Wahrend Edinger die anatomischen Arbeiten in den letzten 
Jahren Tielfaeh von seinen Mitarbeitern ausfuhren liess, hat er sich 
selbst riel mit physiologisehen und psrehologischen Problemen be- 
schaftigt und nach einer Antwort auf die Frage nach den Be- 
xiehungen zwischen dem Anfban des Nerrensystems und 
seiner Tatigkeit gesucht Er sieht mit Recht in der Erkenntnis 
dieser Beziehungen eine Kronung der anatomischen Untersuchungen 
und suchte zu ihr unter Benutznng seines grossen Schatxes Ton klini- 
schen und pathologiscben Erfahrungen. vor allem durch eine ver- 
gleichend-anat omische und Tergleichend-psychologische 
Betrachtung zu kommen. Wegen der methodiscben Leistung be- 
sonders herrorhebenswert ist von seinen diese Frage betreffenden Ar¬ 
beiten besonders seine Intersuchung iiber die Leistnngen des 
Hundegehims, die er durcli mbgliehst Tollstandige Aufnahme eines 
,.psTchisehen Status** bei einem einzelnen Hunde durch systematische 
Beobaehtung wahrend 1 Jahres zu ertorschen suchte. 

Die Resultate. zu denen er bei der Erforschung der Beziehungen 
zwischen Gehim und Leistung gekommen ist. hat er in den psycho- 
logischen Bemerkungen der letzten Auflage seines Lehrbnches nieder- 
gelegt. Sie verdienen in hohem Mai>e der Beachtung und ich mocbte 
deshalb kurz auf sie hier eingehen. Edinger betont darin auch auf 
Grand seiner eiirenen psrehologischen Beobachtungen. dass bei alien 
Tieren das Palaeoeneephalon der Appant ist. der Reize aufnimmt und 
sie mit Bewegungen ganz best burnt vorgebildtter Art so beantwort-t. 
dass die zweekmassigen und tur das Leben wiehtigsten Bewegungen 
zwangsmassig zustaude kommen. weun die Umstande, die sie her?or- 
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rufen, gegeben sind. Das „Urhirn“ arbeitet so maschinenmassig, dass 
wir da, wo es allein vorhanden ist, mit voller Sicherheit voraussagen 
konnen, was das Tier tun wird, wenn ihm ein bestimmter Reiz zuge- 
fiihrt wird. Es ist von einer wirklichen Maschine nur dadurch unter- 
scbieden, dass es durcb lange Einwirkungen in massigem Grade zu 
einigen Veranderungen seiner Leistungen gebracht werden kann. Bei 
diesen niederen Funktionen des „Urbirns“ spricht Edinger nicht von 
Wahrnehmungen und Handlungen, sondern von Rezeptionen und Motus 
und bezeichnet den dazwischen liogenden Vorgang nicht als Asso- 
ziation, sondern als Relation. Wenn wir nun annehmen, dass das 
Palaeoencepbalon ganz unverandert fortbesteht, auch wenn ein Neo¬ 
encephalon in noch so grosser Ausbildung sich dazu gesellt, wie es 
bei den boheren Tieren der Fall ist, so konnen wir eine ganze Reihe 
von Handlungen als alien Vertebraten gemeinsam ansehen und nun- 
mehr, indem wir sie ausschalten, untersuchen, was sich Neuartiges auf 
sie aufbaut, wenn zum Palaeoencephalon ein neuer HirnteiF sich hin- 
zugesellt. Mit der ihm eigenen Klarheit der Schilderung weist Edinger 
dann darauf hin, dass bei dem Entstehen des Neoencephalon zu den 
wenigen bisher vorhandenen Verbindungsmoglichkeiten nun unzahlige 
andere hinzukommen und wie diese aus den neencephalischen Zentren 
— der Rinde — entspringenden Bahnen, was in dor Rinde zustande 
kommt, auf das Palaeencephalon iibertragen konnen, und wie der effek- 
torische Anteil des Nervensjstems dadurch sich ganz anders, ausser- 
ordentlich viel komplizierter, gestalten muss. Diese Differenz zeigt 
sich bereits bei dem Unterschied zwischen dem Verhalten des 
Frosches und der Schlange. Wahrend der Frosch den Regenwurm, 
der ihn durch eine Bewegung zum Zuschnappen veranlasst, nicht mehr 
packt, sobald er ruhig liegt, sehen wir die Schlange der Geruchsspur 
einer Maus, die sie eben gejagt hat, iiberallhin nacheilen, ziingelnd 
(vermittels des Oralsinnes) der Spur folgend. Vogel, die bereits eine 
deutliche Sehstrahlung zum Vorderhirn haben, lassen sich durch rein 
optische Eindriicke locken oder scheuchen. Sie sichten vor dem 
Niederlassen nach alien Seiten und lernen bald auch unter verschie- 
denen Menschen ihre Feinde kennen. Man kann sie auch zuerst in 
der Tierreihe zu allerhand abrichten. Bei den Saugern kommt es nun 
zur Entwicklung zahlloser derartiger, auf Assoziationen beruhender 
Erkennungsakte und Handlungen, im Gehirn finden wir dement- 
sprechend eine Vergrosserung der Oberflacbe der Rinde, die zurBildung 
ganzer Lappen fiihrt. Im Gegensatz zu den Receptiones und Motus der 
niederen palaeoencephalen Tieren mit ihren geringen Relatioueu unter- 
scheidet Edinger diese hohere Art des Erkennens und Handelns als 

Gnosis und Praxie und ihre Verkniipfung nennt er Assoziation. 

29* 
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Von einer gewissen Stufe der Entwickluug ab gesellen sich zu den 
diesen Leistungen entsprechenden scbon komplizierten Apparaten nocb 
andere Rindenfelder noch komplizierterer Strnktur, als deren Typus 
der Stirnlappen zu betrachten iat. Erst mifc ihrem Auftreten entwickelt 
zich auch in den Leiatungen etwaa Neuea, zu den Gnosien und 
Praxien kommt der Intellektua. Er nimmt zu, wenn mit dem Ein- 
aetzen der Sprachzentren und der von ihnen abhangigen Anabildung 
dea Stirnlappens die Fahigkeit zu anderaartigem Denken und Mitteilen 
des Gedachten und Erkannten gegeben iat. 

Die Art, wie Edinger dieae Auffaasung nun durch die Fiille der 
klinischen Tataachen illuatriert, wie er die Unterauchungen anderer, 
beaonders Liepmanns Forschungen iiber Apraxie benutzt, um darauf 
hinzuweisen, dasa genau wie beim niederen Tiere auch beim Menschen 
Gnoaien und Praxien fehlen konnen, ohne da88 der niedrigere Vorgang 
der Rezeptionea und Motua beeintrachtigt wird, geben dem ganzen 
System aeiner Auseinandersetzung auch auf diesem Gebiete das klar 
Durchdachte und das didaktisch Wertvolle, das Edinger in alien 
8einen Auseinandersetzungen kennzeicbnet. Er yerstebt ea yor allem 
die grossen Linien zu sehen, welcbe das Ganze durcbziehen und das 
Wesen einer Sache ausmacben. Es entspricht dies einem Grund- 
cbarakterzug seiner Natur. Edinger iat kein Bibliothekar, der die 
einzelnen Daten der Wissenscbaft bloss registriert und katalogisiert, 
er iat ein Dicbter in seiner Wissenscbaft, der das grosse Ziel siebt, 
zu dem die vielen Daten fuhren. Immer sucht er nach der Wirkung 
des Gefuudenen auf unsere Gesamterkenntnis und sucht vor allem 
auch das von ihm in seiner Spezialwissenschaft Gefundene nach den 
Ergebnissen der anderen Wissenschaften zu orientieren und zu korri- 
gieren. Die Beschaftigung mit den funktionellen Leistungen des Ge- 
hirns lasst ibn Fiiblung zur Psycbologie sucben und er griindet einen 
psychologischen Abend, an dem Anatomen, Zoologen, Physiologen, 
Paychologen, Neurologen sich beteiligen und sich durch gegenseitigen 
Meinungsaustauscb belehren und fordern. Es entspringt daraus 
auch sein Drang, alles zu unterstiitzen und zu fordern, was dem 
Fortschritt der Wisaenschaft dienstlicb sein kann. Er unterstutzt die 
Arbeiten Jiingerer ganz gleichgiiltig, ob sie seine Ansichten teilen 
oder mit objektiven Griinden bekampfen. Es iat ihm immer nur 
darum zu tun, dass aus dem Austausch der Meinungen die Wahrheit 
zum Vorschein kommt. Obschon selb3t wenig zu bloss mecbanischen 
Erklarungen geneigt, fordert er auch Arbeiten mit derartigen Pro¬ 
blem stellungen. Er unterstutzt die Arbeiten des vorziiglichen Liese- 
gang, der mebrere Probleme der Cytomorphologie von diesen Ge- 
sichtspunkten aus behandelt, und stellt sogar selbst mit diesem Ver- 
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suche iiber die Nachahmung der Vorgange beim Nervenwachstum an. 
Es war stets seine Freude anderen zu helfeD, damit sie selber der 
Sache der Wissenschafl dienen konnen. Er tat dies immer in der 
selbstlosesten Weise, und die Giite und Liebenswiirdigkeit, die ihn im 
Kreise seiner Familie kennzeicbnet, dieselbe Liebenswiirdigkeit zeigt 
er seiner geistigen Familie gegeniiber, welche am Tage seines 60. Ge- 
burtstages um ihn herum stehen'wird, wie um ihren vaterlichen Freund. 

Uberblicken wir die Gesamtleistungen Edingers, so ist es nicht 
die grosse Fiille neuer Daten allein, durch die er seine Wissenschaft 
gefordert hat, wir yerdanken ihm weit mebr. Er hat uns auf yer- 
schiedenen Gebieten der neurologischen Wissenschaft ganz neue Wege 
gewiesen. Vor allem wird sein Name verkniipft sein mit der Er- 
schliessung des neuen Forschungsgebietes der yergleichenden 
Faserlehre des Gehirns. Edinger ist der erste gewesen, der 
eingesehen hat, welch wichtige Probleme der allgemeinen Biologie 
des Gehirns hier vorliegen nnd wie yiele hier ihre Losung finden 
konnen, und nur hier, wo die grosse Verschiedenheit weit auseinander- 
gehender Organisationen uns in der Buntheit der Formen die Grund- 
linien lehren kann, welche alien eigen sind, und zugleich die Ursachen 
ihrer progredienten Entwicklung zu dem Substrat des menschlichen 
Geistes vielleicht einmal entschleiern kann. Und er hat nicht nur das 
Gebiet. entdeckt, sondern er hat auch anderen es moglich gemacht, 
das neu entdeckte Land zu beajrbeiten, auch wenn sie nicht immer den 
Vorzug hatten unter seiner personlichen Leitung in seinem eignen 
Laboratories yon ihm zu lernen. Alle aber, die mit ihm gearbeitet 
haben — und es sind deren yiele — werden nie ihre Frankfurter 
Lehrzeit vergessen, nie den geistreichen Lehrer, der sie in das neue 
verheissungsvolle Land einfiihrte. 

Liste yon Edingers Arbeiten. 1 ) 

Uber die Schleimhaut des Fischdarmes. Inaugural-Dissertation. 1876. 

Zur Kenntnis der Drusenzellen des Magens, besonders beim Menschen. Archiv 
fur mikroskopische Anatomie. Band 17. 1879. 

Notiz betreffend den Magen von Tropidonotus natrix. Arehiv fur mikrosko- 
pische Anatomie. Band 17. 1879. 

Amyloidentartung der Magenschleimhaut. Berliner klinisehe Wochensehrift. 
1880. 

Zur Pathologie des Magens. Habilitationsschrift Giessen 1881. 

Experimen telle Untersuchungen uber das Wesen des Asthma (zusammen mit 
Fr. Biegel). Zeitschrift fur klinisehe Medizin. Band 5. 1882. 

1) Diese Listemacht keinen Anspruch auf Vollstandigkeit, doeh diirfte 
die Mehrzahl seiner wiehtigsten Arbeiten sich hierin wohl finden. 
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Rfickenmark und Gehirn in einem Falle von angeborenem Mangel eines 
Vorderarme. Virchows Archiv. Band 89. 1882. 

Untersuchungen iiber die Zuckungskurven des menschlichen Muskels im ge- 
8unden and kranken Zustandfe. Zeitschrift fur klinische Medizin. Band 6. 
S. 139. 1883. 

Beitrage zur Kenntnis der Albmninurie und verwandter Affektionen. Schmidts 
Jahrbficher der gesamten Medizin des In- und Auslandes. 1883. 

Beitrage zur Physiologie und Pathologie des Hams. Schmidts Jahrbucher fur 
die gesamte Medizin des In- und Auslandes. 1883. 

Uber Hamoglobinurie, speziell fiber die paroxysinale Form derselben. Schmidts 
Jahrbficher der gesamten Medizin des In- und Auslandes. 1883. 

Bericht fiber die neueren Arbeiten fiber Acetonurie. Schmidts Jahrbficher der 
gesamten in- und auslandischen Medizin. 1884. 

Zur Kenntnis des Verlaufes der Hinterstrangfasern in der Medulla oblongata 
und im unteren Kleinhirnschenkel. Neurologisches Zentralblatt. 1886. 
S. 73. 

Zehn Vorlesungen fiber den Bau der nervdsen Zentralorgane. Vogel, Leipzig 
1885. 

Verlauf der zentralen Hirnnervenbahnen. Wanderversammlung der sfid- 
westdeutschen Nervenarzte in Baden-Baden. Archiv fur Psychiatrie. 16. 
1885. 

Bericht fiber die Leistungen auf dem Gebiete der Anatomie des Zentralnerven- 
systems fiber das Jahr 1885. Schmidts Jahrbficher. 1886. 

On the significance of the corpus striatum and the basal forebrain bundle and 
on a basal optic nerveroot. Journal of Nervous and mental disease. 
Vol. XIV. 1887. 

Notiz die Striae acusticae betreffend. Anajomischer Anzeiger. S. 239. 1887. 
Vergleichende entwicklungsgeschichtliche Studien im Bereiche der Hiraanatomie. 

1. Uber die Verbindung der sensiblen Nerven mit dem Zwischenhirn. 
Anatomischer Anzeiger. Band 2. 1887. 

Bericht fiber die Leistungen auf das Gebiet der Anatomie des Zentralnerven- 
systems. Bericht fiber 1886—87. Schmidts Jahrbficher. 1888. 

Uber die Bedeutung des Kleinhims in der Tierreihe. Bericht an die Sencken- 
bergische naturforschende Gesellschaft in Frankfurt a. M. im Jahre 1889. 
Zwolf Vorlesungen fiber den Bau der nervdsen Zentralorgane. Vogel, Leipzig. 

2. Aufl. 1 ) 1889. 

Vergleichend-entwicklungsgeschichtliche und anatomische Studien im Bereiche 
des Zentralnervensystems. H. Uber die Fortsetzung der hinteren Bficken- 
markswurzeln zum Gehirn. Anatomischer Anzeiger. Band 4. 1889. S. 121. 
Uber die Fasersysteme des Mittelhirns. Archiv ffir Psychiatric. 1890. 

Bericht fiber die Leistungen auf dem Gebiete der Anatomie des Zentralnerven¬ 
systems. Bericht fiber 1888—89. Schmidts Jahrbficher. 1890. 
Untersuchungen fiber die vergleichende Anatomie des Gehiras. I. Das Vorder- 
him. Abhandlungen der Senckenbergischen naturforschenden Gesellschaft 
in Frankfurt a. M. Band 15. 1890. 

Ein neuer Apparat zum Zeichnen schwacher Vergrdsserungen. Zeitschrift ffir 
wissenschaftliche Mikroskopie und mikroskopische Technik. Band 8. 1891. 


1) Die erste Auflage hierzu: „Zehn Vorlesungen usw.“ 
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Bericht uber die Leistungen auf dem Gebiete der Anatomie des-Zentralnerven- 
systems. Bericht fiber 1890. Schmidts Jahrbficher. 1891. 

Vorlesungen fiber den Bau der nervosen Zentralorgane. 3. Auflage. Vogel, 
Leipzig 1892. 

Demonstration eines Rfickenmarkmodells. Neurologisches Zentralblatt nnd 
Archiv fair Psychiatrie. 1892. 

Elektrotherapeutische Streitfragen (anlasslich des Frankfurter Kongresses ffir 
Elektrotherapie). Zusammen mit Laqueur, Asch und Knoblauch. 
Wiesbaden 1892. 

Bericht fiber die Leistungen auf dem Gebiete der Anatomie des Zentralnerven- 
systems. Bericht fiber 1891. Schmidts Jahrbficher 1892. 

Uber die Bedeutung der Hirnrinde. In Anschluss an dem Bericht fiber die 
Untersuchung eines Hundes, dem Goltz das ganze Vorderhirn entfemt 
hatte. Verhandlungen des 12. Kongresses ffir inner© Medizin in Wiesbaden. 
i893. 

On the significance of the cortex. Englische Ubersetzung (von Cl. L. Her¬ 
rick) der vorigen Arbeit. Journal of Comparative Neurology Vol. HI. 1893. 

Modell des oberen Rfickenmarkteiles und der Oblongata. Anatomischer An- 
zeiger. Band 8. 1893. 

Vergleichend-entwicklungsgeschichtliche und anatomische Studien im Bereiche 
der Hirnanatomie. IH. Riechapparat und Ammonshorn. Anatomischer 
Anzeiger. Band 8. 1893. S. 305. 

Bericht fiber die Leistungen auf dem Gebiet der Anatomie des Zentralnerven- 
systems. Bericht fiber 1892. Schmidts Jahrbficher 1893. 

Vorlesungen fiber den Bau der nervfisen Zentralorgane. 4. Auflage. Vogel, 
Leipzig 1893. 

Eine neue Theorie fiber die Ursachen einiger Nervenkrankheiten, insbesondere 
der Neuritis und der Tabes. Volkmanns Sammlung klinischer Vortrage. 
Neue Folge Nr. 106. 1894. 

Die zweckmassigste Art der Hirnsektion (Korreferat zu Siemerling). All- 
gemeine Zeitschrift ffir Psychiatrie usw. 1894. 

Vergleichend-anatomische und entwicklungsgeschichtliche Studien in dem Be¬ 
reiche der Hirnanatomie. IV. Die Faserung aus dem Stammganglion, 
Corpus striatum. Verhandlungen der anatomischen Gesellschaft in Strass- 
burg. 1894. 

Bericht fiber die Leistungen auf dem Gebiete der Anatomie des Zentralnerven- 
systems. Bericht fiber 1893—94. Schmidts Jahrbficher 1895. 

Friedreichsche Krankheit. Eulenburgs Realenzyklopadie der gesamten Heil- 
kunde. 3. Auflage. 1895. 

Untersuchungen fiber die vergleichende Anatomie des Gehirns. H. Das 
Zwischenhirn. 1. Teil. Das Zwischenhim der Selachier nnd Amphibien. 
Abhandlungen der Senckenbergischen naturforschenden Gesellschaft in 
Frankfurt a. M. Band 18. 1895. 

Untersuchungen fiber die vergleichende Anatomie des Gehirns. IH. Neue 
Studien fiber das Vorderhirn der Reptilien. Abhandlungen der Sencken¬ 
bergischen naturforschenden Gesellschaft in Frankfurt a. M. Band 19, 
18 96. 

Uber die Entwicklung der Himbahnen in der Tierreihe. Deutsche medizinische 
Wochenschrift Nr. 31, 1896. 
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Vorleaungen fiber den Bau der nervdsen Zentralorgane dee Menschen und der 
Tiere. 5. Aufiage. (Enthalt zum ersten Mai die vergleichende Anatomie 
dee Gehims als aparten Abaehnitt und ist vom Verfasaer seinem Lehrer 
Waldeyer gewidraet.) — Vogel, Leipzig 1896. 

Bericht fiber die Leistungen auf dom Gebiete der Anatomie dea Zentralnerven- 
ayatems. Bericht fiber 1895—96 (zusammen mit Wallenberg). Schmidts 
Jahrbficher. 1897. 

Uber experimentelle Erzeugung tabeaahnlicher Rfickenmarkskrankheiten (zu¬ 
sammen mit C. Helbing). Verhandlungen des 16. Kongresaea ffir innere 
Medizin in Wiesbaden 1898. 

Dnterauchungen fiber daa Gehim der Tauben. Zusammen mit A. Wallen¬ 
berg. Anatomischer Anzeiger. Band 15. 1899. 

Bericht fiber die Leistungen auf dem Gebiete der Anatomie dea Zentralnerven- 
ayatema. Bericht fiber 1897—98 (zusammen mit Wallenberg). Schmidts 
Jahrbficher. 1899. 

Vorleaungen fiber den Bau der nervdsen Zentralorgane dea Menschen und der 
Tiere. 6. Aufiage. Vogel, Leipzig 1900. 

Das Cerebellum von Scyllium canicula. Archiv ffir mikroskopische Anatomie 
und Entwicklungageschichte. Band 58. 1901. 

Bericht fiber die Leistungen auf dem Gebiete der Anatomie dea Zentralnerven- 
ay9tema. Bericht fiber 1899—1900 (zusammen mit Wallenberg). Schmidts 
Jahrbficher. 1901. 

Unterauchungen fiber die vergleichende Anatomie dea Gehims. IV. Neue 
Studien fiber daa Zwiachenhim der Reptilien. Abhandlungen der Sencken- 
bergiachen naturforachenden Geaellschaft in Frankfurt a. M. Band 20. 
1903. 

Unterauchungen fiber die vergleichende Anatomie dea Gehirna. V. Daa Vorder- 
hirn der Vdgel (zusammen mit A* Wallenberg und Gordon Holmes). 
Abhandlungen der Senckenbergiachen naturforachenden Geaellschaft in 
Frankfurt a. M. Band 20. 1903. 

Bericht fiber die Leistungen auf dem Gebiete der Anatomie dea Zentralnerven- 
ayatema. Bericht fiber 1901—1902 (zusammen mit Wallenberg). Schmidts 
Jahrbficher. 1903. 

Vorleaungen fiber den Bau der nervdaen Zentralorgane dea Menschen und der 
Tiere. 2. Band. Vergleichende Anatomie dea Vertebratengehiras. 6. Auf¬ 
iage. Vogel, Leipzig 1904. 

„Karl Weigert“. Nekrolog im Jahreabericht des arztlichen Vereins in Frank¬ 
furt a. M. ffir 1904. 

Vorleaungen fiber den Bau der nervoaen Zentralorgane. 1. Band. Daa Zen- 
tralnervenayatem des Menschen und der Saugetiere. 7. Aufiage. Vogel, 
Leipzig 1904. 

Die Deutung des Vorderhirna bei Petromyzon. Anatomischer Anzeiger. Band 26. 
1905. 

Bericht fiber die Leistungen auf dem Gebiete der Anatomie dea Zentralnerven- 
ayatema. Bericht fiber 1903—1904 (zuaammen mit Wallenberg), Hirzel, 
Leipzig 1905. 

Uber die Herkunft dea Hirnmantels in der Tierreihe. Berliner klinische 
Wochenachrift Nr. 43, 1905. 
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Uber Krampfe und Beschaftigungskrampfe. Medizinische Klinik. Nr. 48, Jahr- 
gang 1906. 

Uber das Gehirn von Myadne glutinosa. Aub dera Anbang zu den Abhand- 
lungen der kbnigl. preussischen Akademie der WisBenschaften vom Jahre 
1906. 

A preliminary note on the comparative anatomy of the cerebellum. Brain. 
Vol. XXIX. 1906. 

Einiges vom „Gehirn“ des Amphioxus. Anatomischer Anzeiger. Band XXVIII. 
1906. 

Ein neuer Apparat zum Zeichnen und Projizieren. Zeitschrift fur wissenschaft- 
liche Mikroskopie und mikroskopiBche Teqhnik. Band 24. 1907. 

Kasuistisches zum Nervenaufbrauch. Psychiatrisch-neurologische Wochen- 
echrift Nr. 14, 1907. 

Bulbarparalyse, Friedreichsche Krankheit, Gesichtsmuskellahmung in Eulen- 
burgs Realenzyklopadie. 1907. 

Bericht fiber die Leistungen auf dem Gebiete der Anatomie des Zentralnerven- 
Byatems. Bericht fiber 1905—1906 (zusammen mit Wallenberg und 
teilweise mit Brodmann und Ariens Kappers). Hirzel, Leipzig 1907. 

Vorlesungen fiber den Bau der nervosen Zentralorgane des Menschen und der 
Tiere. 2. Band. Vergleichende Anatomie des Gehirns. 7. Auflage. Vogel, 
Leipzig 1908. 

Uber die dem Oralsinne dienenden Apparate am Gehirn der Saugetiere. 
Deutsche Zeitschrift fur Nervenheilkunde. Band 38. 1908. 

Uber das Hdren der Fische und anderer niederer Vertebraten. Zentralblatt 
ffir Physiologie. Band 22. Nr. 1. 1908. 

Die ftolle des Aufbrauches bei den Nervenkrankheiten. Referat erstattet 
der VerBammlung sudwestdeutscher Nerven- und Irrenarzte in Baden- 
Baden. Medizinische Klinik. 1908. 

Der Anted der Funktion an der Entstehuug der Nervenkrankheiten. Volk- 
m&nns gesammelte Aufsatze. Wiesbaden 1908. 

Uber die Einteilung des Kleinhirns. Anatomischer Anzeiger. Band 35, Nr. 13 
bis 14, 1909. 

Einfuhrung in die Lehre vom Bau und den Verrichtungen des Nervensystems. 
Vogel, Leipzig 1909. 

Die Beziehungen der vergleichenden Anatomie zur vergleichenden Psychologie. 
Leipzig 1909, und Journal of Comparative Neurology. Vol. XIX. 1909. 

Bericht fiber die Leistungen auf dem Gebiete der Anatomie des Zentralnerven- 
systems. Bericht fiber 1907—1908 (zusammen mit Wallenberg und teil¬ 
weise mit Brodmann, H. Loga und Ariens Kappers). Hirzel, Leipzig. 
1909. 

Das Zeigerdoppelokular. Zeitschrift fur wissenschaftliche Mikroskopie und 
mikroskopische Technik. Band 27. 1910. 

Der Hund und sein Gehirn. Deutsche Revue. August 1910. 

Die Behandlung der Erkrankungen der peripheren Nerven. Handbuch der 
Therapie. Band 4. 1910. 

Vom Bau und einigen Erkrankungen des Nervensystems. Jahreskurse fur 
arzfcliche Fortbildung. Mai 1910. 

Der Lobus parolfactorius (Tuberculum olfactorium, Lobus olfactorius posterior). 
Anatomischer Anzeiger. Band 38, Nr. 1, 1911. 
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Uber die Hypophysis. Verhandlungen der aaatomiscben Gesellschaft. 1911. 

Zur Behandlung von Kervenkranken. Jahreskurse fur arztliche Fortbildung 
(Sarason, Berlin). Maibeft 1911. 

Die Ausffihrwege der Hypophyse. Archiv fur mikroskopische Anatomie. 
Band 78. 1911. 

Vorlesungen uber den Bau der nervosen Zentralorgane des Menschen und der 
Tiere. 1. Band. Das Zentrainervensy stem des MenBchen und der Sauge- 
tiere. 8. Auflage. Vogel, Leipzig. 1911. 

Bericht uber die LeiBtungen auf dem Gebiete der Anatomie des Zentralnerven- 
systeins. Bericht liber 1909 und 1910 (zusammen mit Wallenberg und 
teilweise mit P. Rfithig, Brodmann und H. Vogt). Hirzel, Leipzig 
1912. 

Einffihrung in die Lehre vom Bau und den Verrichtungen des Nervensystems. 
2. Auflage. Vogel, Leipzig 1912. 

Welche Beziehungen bestehen zwischen dem Auf bau des Neryensysteme und 
seiner Tatigkeit? Frankfurt a. M. 1912. 

Uber das Kleinhirn und den Statotonus. Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheil- 
kunde. Band 45. 1912 und Zentralblatt fur Physiologic. Band 26, Nr. 15, 

1912. 

Wandtafeln des neurologischen Institutes in Frankfurt a. M. zur Veranschau- 
lichung des Nervensystems. Bergmann, Wiesbaden 1912. 

Zur Funktion des Kleinhirns. Deutsche medizinische Wochenschrift. 1913. 

Bericht fiber die Leistungen und ForechungBergebnisse in dem Gebiete der 
.Anatomie des Zentralnervensystems. Bericht fiber 1911—1912 (zusammen 
mit Wallenberg und teilweise mit P. Rothig und Brodmann). Marcus 
u. Weber, Bonn. 1913. 

Etwa8 vom Schmerze. Frankfurt a. M. 1913. 

Wege und Ziele der Hirnforschung. Naturwissenschaften. 1. Jahrg. Heft 19. 

1913. 

Unfallkrankheiten. Realenzyklopadie der gesamten Heilkunde. 4. Auflage. 
1913. 

Ein Mensch ohne Grosshirn (zusammen mit B. Fischer). Archiv ffir die ge- 
samte Physiologie. Band 152. 1913. 

Die Physiologie des Zentralnervensystems dargestellt mit spezieller Rficksicht 
auf die anatomischen Anordnungen und die kliniechen Erfahrungen. — 
Handwdrterbuch der Naturwissenschaften von Eortschelt new. Jena, 
Fischer. 1913, S. 495. 

Nachahmung der Vorgange beim Nervenwachstum (zusammen mit R. Liese- 
gang). Anatomischer Anzeiger. Band 47, S. 225, 1914. 

Zur Methodik der Tierpsychologie. L Der Hund H. Zeitschrift ffir Psycho¬ 
logic. Band 70, S. 101, 1914. 

A. van Gehuchten f> weil. Professor an der Universitat Lb wen. Deutsche 
Medizinische Wochenschrift. Nr. 6, 1915. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Aufbrauchtheorie und das Gesetz der L&hmungstypen. 

Von 

Dr. Siegmund Auerbach-Frankfurt a/M. 

L. Edinger gewidmet zu seinem 60. Geburtstage. 

Nach Edinger (1) zerfallen die samtlichen Krankheiten des 
Nervensystems in Herdaffektionen, toxische Affektionen nnd Auf- 
brauchkrankheiten. Die letzteren entstehen: 1. dadurch, dass abnorm 
hohe Anforderungen an die normalen Bahnen nnd den normalen Er¬ 
satz gestellt werden: Arbeitsatrophien, Arbeitsnenritiden; 

2. dadurch, dass fur die normale Funktion nicht geniigender Er¬ 
satz stattfindet. Ursache ist wohl immer irgendein Gift, z. B. Sy¬ 
philis, Blei n. a. Je nach der Giftart ist der Ablauf des Aufbrauches 
verschieden. Typus: Polyneuritiden, Tabes, kombinierte 
Systemerkrankungen, Paralyse; 

3. dadurch, dass einzelne Bahnen von vornherein nicht stark ge- 
nug angelegt sind, urn auf die Dauer die normale Funktion zu er- 
tragen;Typus: die hereditaren Nervenkrankheiten, die meisten 
kombinierten Strangsklerosen, die spastische Paralyse, die 
amyotrophischen Erkrankungen in Oblongata und Rucken- 
mark, die primare nicht tabische Opticusatrophie, wahrscheinlich 
auch die progressive nervose Ertaubung. 

Wenn ich nun auch die erwahnte Einteilung der Nervenkrank¬ 
heiten nicht fur hinreichend begriindet und auch nicht fur zweck- 
massig erachten kann, so halte ich doch den heuristischen Wert der 
auf Weigertschen (2) Anschauungen fussenden Aufbrauchtheorie fur 
einen sehr grossen und glaube. dass er im allgemeinen immer noch 
nicht geniigend anerkannt wird. Ich habe das auch friiher schon in 
einigen Arbeiten (3, 4) hervorgehoben. Beilaufig mochte ich hier, da 
von psychiatrischer Seite die Anwendung der Ersatztheorie auf die 
progressive Paralyse abgelehnt wurde, erwahnen, dass Dercum in 
Philadelphia mich vor zwei Jabren gelegentlich einer personlichen Be- 
sprechung dieser Frage darauf aufmerksam machte, dass die Neger 
mit ihrem ausserordentlich entwickelten Muskel- und spinalen Nerven- 
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system nur selten tabiscb, aber um so haufiger paralytisch wiirden, 
sobald sie mit der bei ihnen so verbreiteten Lues vom Lande in die 
grossen Stadte kamen, und damit grossere Anspriiche an ihr Gehirn 
gestellt wiirden. 

In meiner unter (4) angefuhrten Arbeit (Zur Pathogenese der 
Polyneuritis) habe icb die Krankengeschichte eines an chronischem 
Alkobolismus leidenden Kellners mitgeteilt, dessen Krankheitsbild in 
unserer Poliklinik nicht aufgeklart werden konnte, bis ich auf den 
Gedanken kam, den Arbeitsverbaltnissen dieses Mannes nachzugeben. 
Da stellte sich nun Folgendes heraus: Wahrend der Pat. in friiheren 
Jabren an Attacken yon Polyneuritis in den Beinen gelitten hatte, 
waren damals bei ihm die Muskeln des Halses, des Nackens, des 
Schultergiirtels, des Oberarmes (alle links mehr als rechts), sowie die 
Riickenmuskeln und die Hiiftbeuger gelahmt — Muskelgruppen, deren 
Betroffensein bei einer Polyneuritis recht auffallend war. Dass diese 
Erkrankung tatsachlich yorlag, konnte spater durch die mikroskopische 
Untersuchung des Neryensystems des Mannes nacbgewiesen werden, 
der einer doppelseitigen Bronchopneumonie erlag, und bei dem man 
makroskopissh ausser dieser Affektion die schon im Leben yon mir 
diagnostizierte Lebercirrhose und Myocarditis fand. Die Neryen 
zeigten sich am starksten parenchymatos degeneriert, die die am 
meisten gelahmten Muskeln inneryierten. Ausserdem fand sich in den 
Vorderhornzellen fast des ganzen Ceryikalmarkes eine massige Tigro- 
lyse, wie man sie bei schweren' Polyneuritiden haufig konstatieren 
kann. Die seltsame Lokalisation der Lahmungen erklarte sich daraus, 
dass der Mann friiher Kellner in grossen Hotels und Restaurants ge- 
wesen war und hier die Bein- und Fussmuskeln iibermassig anstrengen 
musste, wahrend er in den letzten Jahren ausschliesslich bei Gesell- 
schaften und Festlichkeiten mitwirkte. Nun stelle man sich die 
Korperhaltung und -bewegungen eines solchen Kellners vor, die er, 
in der Saison oft allabendlich, mehrere Stunden hindurch einhalten 
muss, um seinen Pflichten gerecht zu werden; wir haben uns dieselbe 
iibrigens yon dem Pat. auch noch mehrfach eigens zum Studium der 
in Betracht kommenden Muskelgruppen demonstrieren lassen. 

Er tritt von links an den Tischgast heran und bietet diesem, indem 
er auf seinem linken Arm die oft recht schweren Platten tr&gt, die be- 
treffenden Speisen an. Dabei halt er den Rumpf gegen den Oberschenkel 
gebeugt und den Kopf nach rechts dem Tischgaste zugewendet. Alsdann 
richtet er den Rumpf wieder auf und reicht oft noch eine Beilage oder 
Sauce usw. mit dem rechten Arm, indem er wieder den Rumpf zu beugen 
und alsdann wieder aufzurichten hat. Man wird nun auch verstehen, wes- 
halb die linksseitigen Mm. sternocleidomastoidei, cucullares, deltoidei 
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and Oberarmmuskeln in hOherem Grade paretisch sind als die eutsprechen- 
den Mnskeln auf der recbten Seite. Bedenkt man nun weiter, dass diese 
Kdrperbaltungen und -bewegungen an einem Abend je nach der Zahl der 
G&ste und der Reichhaltigkeit des Mentis mehrere hundert Male wiederbolt 
werden mtkssen, so wird roan zugeben, dass dieses eine gewaltige tjber- 
funktion gerade der genannten Muskeln bedeutet. Sebr bezeicbnend ist 
namentlich die, Qberbaupt so seltene, deutlicb wahrnehmbare st&rkere 
Parese und Atrophie im linken M. sternocleidomastoideus, durch dessen 
Tatigkeit bekanntlich der Kopf nach rechts gedreht und das Kinn gehoben 
wird. Ferner ist einleuchtend, weshalb die Vorderarm- und Handmuskeln 
von der L&hmung verschont geblieben sind: sie hatten eben keinerlei be- 
sondere Leistung zu vollbringen. 

Ich habe diese Beobachtung hier nocb einmal kurz resumiert, weil 
sie mich veranlasste, mich mit den typischen Lahmungsformen, 
die scbon seit langerer Zeit mein lebhafbes Interesse erweckt hatten, 
an der Hand klinischer Beobachtungen sowie des Stadiums der ein- 
schlagigen Literatur wieder intensiver zu beschaftigen. Zunachst legte 
ich mir die Frage vor: Weshalb werden bei der vulgaren Neuritis 
multiplex der Erwachsenen, fur welche die ungewohnliche In- 
anspruchnahme besonderer Muskelgruppen, wie bei dem eben 
geschilderten Kellner, nicht in Betracht kommt, die distalen Ab- 
schnitte der Extremitaten, und hier speziell die Extensoren bezw. die 
Dorsalflexoren des Carpus und der Finger, am haufigsten und starksten 
befallen? Die gewohnlich gemachte Annahme, dass diese Teile, als 
die von ihrem trophischen Zentrum am entferntest gelegenen, den im 
Blute und in den Gewebssaften kreisenden Schadlichkeiten am ehesten 
erliegen miissten, ferner der naheliegende Umstand, dass die Mehr- 
zahl der Menschen bei den alltaglichen Lebensgewohnheiten und Ver- 
richtungen ihre Hande und Fiisse wohl am meisten von alien Korper- 
abschnitten in aktive Tatigkeit versetzen — diese Erklarungen be- 
friedigten mich nicht, da sie die wichtige Tatsache unberiicksichtigt 
lassen, dass immer nur ganz bestimmte Muskeln oder Muskelgruppen 
an diesen Teilen der Gliedmassen erkranken, andere aber unversehrt 
bleiben. Ich sagte mir auch, dass sie zur Begrundung anderer hau- 
figer Lahmungstypen, wie z. B. der cerebralen Hemiplegie, der polio- 
myelitischen Lahmungen ganz unbrauchbar seien. Je mehr typische 
Lahmungsformen ich in den Kreis meiner Erwagungen zog, um so 
deutlicher wurde es mir, dass ihre Pathogenese unter einheitlichen 
Gesichtspunkten betrachtet werden miisse. Es zeigte sich, dass es sich 
hier um Faktoren handelt, die fiir die Bewertung der Einzelleistungen 
eines Muskels oder einer Muskelgruppe von grosster Bedeutung sind, 
die gleichsam ihre Qualitat bestimmen, ohne jede Beriicksiclitigung 
der Haufigkeit der Inanspruchnahme bei den verschiedenen Be- 
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schaftigungen, die man als den quantitativen Faktor der Muskel- 
funktion bezeichnen kann. 

Ich muss hier hervorheben, dass Edinger bei seiner Erklarung 
der Lahmungen, speziell der von ihm analjsierten Bleilahmung, an 
diese Einzelfunktion der Muskeln zunachst gar nicht gedacbt hat. 
Die einzige Stelle in seinen samtlichen einschlagigen Arbeiten, an der 
er, ganz beilaufig, hierauf eingeht, findet sich S. 31 der sub 1 er- 
wahnten Broschiire und lautet: „Zunacbst wird jedermann, der etwa 
im Bade versucht, was bei aufgehobenem Handgewichte leicbter ist, 
die Streckung oder die Beugung, die Uberzeugung bekommen, dass 
die erstere mehr Aufwand erfordert, dass die Flexion der Ruhestellung 
viel naher kommt. Arbeiten mit den Streckem ermiidet, wie ein 
Selbstversuch zeigen wird, sehr yiel mehr als mit den Beugern. Die 
Beuger sind also selbst in der Norm die mehr angestrengten Muskeln." 
(„Beuger“ im letzten Satze ist ein Druckfehler; es muss dafiir natiir- 
lich „Strecker“ heissen.) Und ich darf hier wohl erwahnen, dass 
diese ganz kurze Beriicksichtigung der Schwerkraft bei der Muskel- 
tatigkeit auf eine oft wiederholte nachdriickliche Anregung meiner- 
seits zuruckzufuhren ist, der gegeniiber Edinger sich anfanglich 
durchaus ablehnend verhalten hat, und die er erst akzeptierte, als ich 
ihm versichem konnte, dass zwei hervorragende Physiker beziiglich 
der Bedeutung der Gravitation fur die Kraftleistung bei der Muskel- 
arbeit mir durchaus zugestimmt batten. 

Ich habe mich dann bemuht, alle diejenigen, die Einzei- 
funktionen beeinflussenden Momente naher zu erforschen, die 
das vorwiegende Befallenwerden bestimmter Muskeln und Muskel- 
gruppen bei atiologisch und lokalisatoriseh ganz verschiedenartigen 
Lahmungsformen zu erklaren vermogen. 

Der Satz, dass die am meisten angestrengten Muskelgruppen 
— dieses Attribut im umfassendsten Siune gemeint — auf Schadlich- 
keiten, die sie selbst oder die sie innervierenden Nerven bezw. deren 
Zentralorgane treffen, am raschesten versagen und am lang- 
samsten sich restituieren, wird lieute wohl kaum noch auf Wider- 
spruch stossen. Am deutlichsten hat dies, soweit ich sehen kann, 
allerdings nur fiir die Lahmungen infolge chronischer Vergiftungen 
zuerst Mobius (5) bei Erorterungen iiber die Bleilahmung ausge- 
sprochen. Der klinische Begriff der Anstrengung fiir die Einzel¬ 
funktion eines Muskels oder einer Muskelgruppe ist nicht leicht in 
exakter Weise zu definieren. Ich glaube, wir werden ihn am scharfsten 
fassen, wenn wir ihn zu dem mechanisch-physikalischen der 
Arbeitsleistung in Beziehung setzen und zwar etwa folgender- 
massen: Die Arbeitsleistung eines Muskels oder einer Muskelgruppe 
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ist direkt proportional deren Kraft. Die Inanspruchnahme oder der 
Verbrauch der letzteren, d. h. die Anstrengung des Muskels, 
wachst mit der Zahl und Bedeutung der die Arbeit er- 
schwerenden Einfliisse und sinkt mit deren Abnahme. 

Die Kraft eines Muskels ist, wie die allgemeine Muskelphy- 
siologie lehrt, proportional dem Volumen seiner Muskelsubstanz; sie 
ist ferner abhangig vom Verkfirzungsgrade. Bei gegebener Kraft ist 
dann das Drehungsmoment weiter abhangig von den jeweilig in Be- 
tracht kommenden Hebelverhaltnissen. Dies sind die wichtigsten 
Faktoren zur Bestimmung der physikaliseheu Arbeitsleistung. Die 
exakte Feststellung der dynamischen Muskelwirknng ist — darin 
stimmen die massgebenden Autoren fiberein — eine hochst verwickelte 
Sache, und die Methoden auck zu ihrer annahernden Bestimmung sind 
erst in ihren Anfangen vorhanden. Fur unsere klinischen Zweeke 
kommt es aber auch auf mathematisch genaue Angaben weniger an; 
wir konnen sie um so eher entbehren, als es sich fiir uns zumeist um 
Vergleichsyerhaltnisse und hier wiederum in der grossen Mehr- 
zahl der Falle um solche an denselben Gliedmassen handelt. 

Das die Leistungslahigkeit in erster Linie bestimmende Volumen 
der Muskelsubstanz ist mit der Grosse des Querschnittes identisch. 
Es gibt verschiedene Methoden zu ihrer Bestimmung (vergl. Fick [61), 
auf die ich hier aber nicht eingehen kann. Die Querschnittsgrosse 
ist nun direkt proportional dem Musk el gewicht. Da man ferner 
das spezifische Gewicht der verschiedenen Muskeln als annahernd 
gleich dem des Wasser3 annehmen kann, so kann man auch — immer 
nur annahernd und schatzungsweise — das Gewicht der Muskelsub¬ 
stanz gleichsetzen ihrem Volumen. Vergleichende Angaben aus neuerer 
Zeit fiber die Gewichte verschiedener Muskeln habe ich ffir die obere 
Extremitat nur bei Frohse und Frankel (7) finden konnen. Te¬ 
le ky (8), der in einer ausgezeichneten Arbeit einen wichtigen Beitrag 
zur Ediugerschen Aufbrauchtheorie geliefert hat, fiihrt noch eine 
Abhandlung von Aeby (9) an. Dieser Autor hat an zwei Kinder- 
armen und zwei Armen von Erwachsenen das Gewicht der einzelnen 
Muskeln bestimmt und ihren prozentualen Anteil der Gesamtmusku- 
latur der oberen Extremitat berechnet. Frohse und Frankel haben 
zu ihrer Untersuchung die Arme eines muskelschwachen Weibes und 
die eines kraftigen Manne3 gewahlt. Teleky verwertete die auf den 
rechten kraftigen Mannerarm beziiglichen Angaben dieser Autoren 
und hat nach dem Beispiel Aebys in dankenswerter Weise aus ihnen 
berechnet, welcher prozentuale Anteil der einzelnen Muskeln an der 
Gesamtmuskulatur des Armes zukommt, und ferner durch Addition 
die entsprechenden Werte fur die funktionell zusammengehorenden 
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Muskeln ermittelt. Fur die unteren Extremitaten besitzen wir aus 
neuerer Zeit, soweit ich sehen kann, keine so genauen, erschopfenden 
und so gut verwertbaren Angaben iiber die Mafie der einzelnen Mus¬ 
keln, wie die von Frohse-Frankel fiir den Arm und die Hand. 
Nur die Bestimmungen der Gebr. Weber (10), die zwar aus friiherer 
Zeit stammen, bei der Bedeutung der Autoren aber ohne weiteres als 
vollgultig angesehen werden miissen, sind hier verwertbar. 

Unter den Momenten nun, die einen mehr oder weniger 
grossen Einfluss auf die Arbeitsleistung der Muskeln und 
damit auf ihre Anstrengung ausiiben miissen, baben sich mir 
folgende physikalische, physiologische und anatomische er- 
geben: 

1. Die Uberwindung der Schwerkraft* Es ist ohne weiteres 
klar, dass ceteris paribus eine Muskelgruppe, die bei ihrer Tatigkeit 
die Anziebungskraft der Erde zu iiberwinden bat, mebr Kraft auf- 
wenden muss, als eine andere, bei der das nicbt der Fall ist. 

2. Die Bewegungsrichtung der Muskeln. Zum Teil fallt 
die Wirkung dieses Faktors mit dem eben (sub 1) erwahnten zu- 
samraen. Es ist aber aucb von nicbt geringer Bedeutung fiir die 
Frage der Anstrengung, ob eine Muskelgruppe eine Bewegung nacb 
der Medianebene des Korpers hin zu vollbringen hat, oder 
ob die Lokomotion in einer von dieser Ebene sich entfernenden 
Bichtung stattfindet (Adduktoren und Abduktoren). 1m ersteren Falle 
wird sie eine geringere Arbeitsleistung zu vollbringen baben, als in 
letzterem. 

3. Die funktionelle Zugehorigkeit zu einer anderen, lei- 
stungsfahigeren Muskelgruppe. Es ist einleuchtend, dass dieses 
Moment geeignet sein wird, eine Uberanstrengung eines Muskels und 
damit eine Lahmung zu verhiiten, die, wenn er bei einer bestimmten 
Bewegung auf sich allein angewiesen ware, bald eintreten wiirde. 

4. Die haufigere oder seltenere Ausiibung einer Funk- 
tion im gewohnlichen Leben, ohne Bucksicht auf die berufliche 
Bescbaftigung. Ganz im allgemeinen gilt der Satz, dass Verrichtungen, 
die seltener vor sich zu gehen baben, eher eingestellt werden, als 
solche, die regelmassig oder ununterbrochen benotigt werden. So er- 
miiden bekanntlich Geschmack und Geruch schneller als der fast 
dauernd in Anspruch genommene Gesichtssinn. Bei den zur Tiefen- 
sensibilitat in enger Beziehung stehenden Sehnenreflexen treten Er- 
miidungen nicht oder erst bei aussergewohnlicher Inanspruchnahme 
auf, wahrend die zur Oberflachensensibilitat in Beziehung stehenden 
Hautreflexe rasch ermuden. Die letzteren werden nur bei Bedarf in 
Anspruch genommen und schiitzen uns gegen die Einwirkung der 
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Aussenwelt, wahrend die tiefe Sensibilitat, indem sie die Lage der 
einzelneu Teile zu einander und zum ganzen Korper beherrscht, fort- 
wahrend in Tatigkeit ist (12). Sehr deutlich tritt dieses Moment be- 
kanntlicb bei den durch konsequentes Training hypertrophierten 
Mnskelgruppen zutage. — Aus diesem Grande ist auch von Be- 
deutung: 

5. Der phylogenetisch verschiedene Gebrauch bestimm- 
ter Muskelgrnppen, bezw. ihrer Innervationszentren. Je 
weniger diese bei den hoheren Saugetieren benotigt wurden, um so 
unvollstandiger ausgebildet werden diese Organe im allgemeinen sein. 
Es will mir aber scheinen, als ob hier ein Unterschied zu machen sei 
bei den namentlich infolge der aufrechten Haltung und des aufrechten 
Ganges erforderlichen Bewegungen nacb der Ricbtung bin, ob diese 
Fnnktion a) ununterbrochen bezw. sehr haufig vor sicb geht, 
oder b) weniger haufig und in geringerer Intensitat. Im 
letzteren Falle wird sich, besonders dann, wenn noch ungiinstige 
mecbanische Arbeitsbedingungen hinzukommen, ein recbt mangelhaftes 
Resultat ergeben, wahrend im ersteren eine aussergewohnlich starke 
Entwicklung der Muskulatur zustande kommen kann, die ihre Leistungs- 
fahigkeit betrachtlich zu erhohen vermag. Es ist einleuchtend, dass 
aus diesem Grande auch das Lebensalter einen den Lahmungstypus 
erbeblicb modifizierenden Einfluss ausiiben muss. 

6. Das bilateral symmetrische Zusammenwirken einiger 
Mnskelgruppen bezw. die Vertretung der entsprechenden Zentren in 
beiden Hirnhemispharen. Dieser Punkt ist namentlich bei den durch 
cerebrate Herde bedingten Lahmungen zu beriicksichtigen. 

7. Die Gefassversorgung und die Zahl der innervierenden 
Nervenfasern bezw. Achsenzylinder. Auf diese anatomiscben 
Gesicbtspunkte, die oft hervorgehoben w r erden, mochte ich weniger 
Gewicht legen, weil eie meistens docb sicherlich vom Muskelvolumen 
direkt abbangen, und dieses, wie wir bereits gesehen baben, den 
Hauptfaktor fur die Kraft bildet. Das entspricht auch der Rouxscben 
Lehre von den Erhaltungs- und Gestaltungsfunktionen, die dahin geht, 
dass die Anordnung und Ausbildung der Gefasse in ganz direkter Be- 
ziebung zur Funktion der Organe steht (12). 

8. Endlich ware noch die anatomisch ungiinstige Lage 
einiger Nerven zu erwahnen, die bfters zu Unrecht fur das vor- 
wiegende Befallenwerden bestimmter Muskeln geltend gemacht wird. 
Diese rein lokale Eigentiimlichkeit hat meines Erachtens nur fur die 
traumatischen Lahmungen Bedeutung, die wir fur unser Problem 
nur mit bestimmten Einschrankungen verwerten konnen (siehe unten). 

Unter diesen die Grosse der Arbeitsleistung der Muskeln deter- 
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minierenden Faktoren gehoren die sub 1 und 2 genannten zii den- 
jenigen, die im Falle uugiinstiger Einwirkung zu einem relativen Auf- 
brauch bezw. zu einer relativen Uberanstrengung fiihren konnen; die 
sub 3 und 6 erwahnten werden eine Schonung der Muskelkraft zur 
Folge baben. Bei dem 4. und 5. Moment tritt die Bedeutung des 
von Roux (12) urgierten exogenen Reizes fur die Kraftigung der 
Zellen und Organe im Kampfe gegeneinander hervor. Weigert hat 
sich zwar von seinem Standpunkte als Pathologe aus mit grossem 
Erfolge bemiiht zu zeigen, dass zur Starkung eines Organs ein Reiz 
nicht erforderlich sei, sondern dass diese als Reaktion auf eine 
Schadigung erfolgen miisse, dass letztere oft sogar einen iiber- 
massigen Ersatz herbeifiihre. Ich muss gestehen, dass es mir schwer 
fallt, den positiven, aufbauenden und gestaltenden Faktor des Reizes 
fur die Morphologie, speziell fiir die Grosse des Volumens der Mus- 
kulatur, ganz auszuschalten. Ich sehe auch keinen triftigen Grund, 
weshalb diese beiden Faktoren im Organismus nicht nebeneinander 
wirken sollten; ja, es will mich bediinken, dass die Lehre von den 
Lahmungstypen ein Paradigma hierfiir bildet. Es kann keinem Zweifel 
unterliegen, dass das bereits von Lamarck betonte Prinzip der Wir- 
kung des Gebrauches und Nichtgebrauches, das Roux als funktionelle 
Anpassung bezeichnet. in der Physiologie und Pathologic der Muskeln 
die grosste Rolle spielt. 

Unter Zugrundelegung der Muskelgewichte und der erwahnten, 
die Arbeitsleistung der einzelnen Muskeln und Muskelgruppen er- 
schwerenden bezw. erleichternden Faktoren lasst sich zunachst der 
Lokalisationstypus bei den peripheren Lahmungen vollig erklaren. 
Betreffs der Einzelheiten der Beweisfuhrung gestatte ich mir auf 
meine (13) eingehenden friiheren Erorterungen zu verweisen. Ich 
konnte zeigen, dass sich die typische Verteilung der Paresen bei der 
Bleilahmung, das regelmassige Ergriffensein der langen Hand- 
und Fingerstrecker aus ihrer relativen Uberanstrengung, 
das Freibleiben des M. supinator longus aus seiner eigenen 
Machtigkeit und der funktionellen Zugehorigkeit zu der 
Gruppe der Beuger des Vorderarms mit zwingender Notwendigkeit 
ergibt. Das Verschontbleiben bezw. die erst sehr spat eintretende 
Erkrankung der kleinen Fingermuskeln ist auf die giinstigen physi- 
kalischen Verhaltnisse zuruckzufuhren, unter denen sie in Aktion 
treten, und auf das Zusammenarbeiten mit den kraftigen langen 
Beugern. Ich betone, dass dieser Lahmungstypus demnach vollig 
schon durch die Qualitat der Einzelleistungen der erwahnten 
Muskelgruppe bedingt wird. Es ist einleuchtend, dass, wenn sich zu 
diesem qualitativen Faktor der Einzelfunktion noch der quantitative 
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der durch die Beschaftigung bedingten haufigen Inanspruchnahme 
derselben Muskeln hinzuaddiert — ein Verhalten, wie es von Teleky 
in vorbildlicher Weise fiir viele Kategorien von Bleiarbeitem nacb- 
gewiesen worden ist — das Resnltat ein um so deutlicheres werden 
muss. Die Annahme einer elektiven Wirkung einzelner Gifte auf be- 
stimmte Nerven, die dem Kausalbediirfnis so wenig geniigen kann, 
wird fiir diese Falle durchaus entbehrlicb. 

Dass der Lahmungstypus bei der Bleineuritis in erster Linie, ja 
sogar da, wo die Erklarung durch den Aufbraucb sensu strictiori im 
Stiche lasst, allein durch die von mir betonten Momente in einwand- 
freier Weise begriindet wird, gebt nocb aus foigenden Umstanden 
bervor. Es ist bekannt und wird von den massgebenden Autoren 
auch stets bervorgehoben, dass die Bleilahmung gewohnlich zunachst 
am Extensor digitor. commun. beginnt und in leichteren Fallen 
auf diesen Muskel beschrdnkt bleiben kann; dass die Carpusextensoren 
erst nach dem Fingerstrecker befallen werden. Nun wird der ge- 
meinsame Fingerstrecker bei den Anstreicbern, die von Edinger 
namentlich berangezogen werden, keineswegs in besonderem Malle 
bei ihrer Tatigkeit angestrengt; von den Handstreckem ist dies ohne 
weiteres zuzugeben. Wesbalb wird nun jener Muskel friiher und in 
hoherem Grade gelahmt und restituiert sicb langsamer als jener? Ein- 
facb aus dem Grande, weil die Fingerstrecker die schwachsten samt- 
licher langen Fingermuskeln sind (vergl. meine Arbeit sub 13 S. 7) 
und ausserdem noch bei ihrer Arbeit die Schwerkraft der Erde iiber- 
winden miissen. Andererseits werden von den Weissbindem die 
Beuger der Hand ebenso oft in Bewegung gesetzt wie ibre Strecker. 
Weshalb sind jene niemals gelahmt? Weil sie, obwohl ibnen eine 
prozentual geringere Kraft zukommt als den Handstreckem — ibre 
Muskelgewichte verhalten sich wie 4,4 : 6,1 Proz. — unter so viel 
giinstigeren pbysikaliscben und pbysiologischen Bedingungen tatig 
sind, dass ibre Arbeitsleistung als eine viel geringere anzusehen ist, 
als die der Extensoren (vergl. meine Arbeit sub 13 S. 8). Ferner ist 
doch dieselbe regelmassige Lahmungsverteilung bei den Arbeitern in 
Bleihiitten, in Bleiwcissfabriken ebensowenig durch eine iibermassige 
Inanspmchnahme der Vorderarmstrecker zu erklaren wie bei den an 
Bleivergiftung oft massenbaft erkrankten Personen der verscbiedensten 
Berufe, deren Leiden durch den Genuss von Wasser verursacht wurde, 
welches aus bleibaltigen Leitungsrohren stammte und eine krank- 
machende Menge des Giftes enthielt. Eine solcbe Massenerkrankung 
mit einer ganzen Eeihe von Radialislahmungen haben nocb vor kurzem 
Scbwenkenbecher und Neisser (14) mitgeteilt. 

Ebenso pragnant tritt die uberragende Bedeutung der die Loka- 
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lisation der Paresen in erster Linie bestimmenden relativen Kraft der 
Muskeln, ausgedriickt durch ibr Gewicht, sowie der Arbeitsbedingungen, 
unter denen sie in Aktion treten, bei den Polyneuritiden anderer 
Atiologie, speziell bei der haufigsten, der alkoholischen hervor. Es 
ware doch mebr als gezwungen, annehmen zu wollen, dass bei den 
zahlreicben von Lahmungen dieser Art Befallenen verschiedenster Be- 
rufsarten gerade die Peroneus- und Radialisgruppe im Sinne des 
qnantitativen Aufbruchs stets am meisten angestrengt wiirde. Dass 
der letztere aber gerade in alien atypiscben Fallen in Erwagung 
gezogen werden sollte, zeigt die oben wiedergegebene Krankenge- 
schichte eines Kellners. 

Was nun die iibrigen peripheren Lahmungen anbelangt, so 
liegt es auf der Hand, dass wir die traumatischen nur mit ganz 
bestimmten Einschrankungen zur Klarung unseres Problems verwerten 
konnen. Durch eine Verletzung kann jeder Nerv und jeder von ihm 
abhangige Muskel gelahmt werden, ganz ohne Riicksicht auf seine 
spezielle Muskelkraft oder die Arbeitsbedingungen, unter denen er 
sich zu betatigen pflegt. Fur un3 brauchbar sind nur solche Falle, 
in denen das Trauma einen mehrere Muskeln innervierenden 
Nerven nachweislich in seinem ganzen Querschnitt ladiert oder einen 
Nervenplexus in toto getroffen hat, oder wenn bei partieller Verletzung 
eines solchen durch einen autoptischen Operationsbefund konstatiert 
werden kann, welche Aste verschont geblieben sind. Ebenso wie bei 
der in meiner Arbeit sub 13 (S. 158) mitgeteilten interessanten Be- 
obachtung tritt uns jetzt in der Kriegszeit alltaglich der evidente Be- 
weis dafiir unter die Augen, dass sich die normaliter unter den un- 
giinstigsten Bedingungen arbeitenden und deshalb relativ 
am meisten angestrengten Muskeln am spatesten und unvoll- 
standigsten restituieren. Bei der Verletzung des N. radialis erholen 
sich regelmassig zuerst die Strecker des Carpus und, wenn uberhaupt, 
erst spater die Fingerstrecker; bei den Schiissen durch den N. ischi- 
adieus bleiben am langsten die vom N. peroneus innervierten Mus¬ 
keln, die iiberdies noch gegen die Erdschwere zu arbeiten und als 
Abdukloren den Fuss von der Medianebene des Korpers zu entfernen 
haben, gelahmt, wahrend die iiberaus kraftige Wadenmuskulatnr, die 
zudem die Anziehungskraft der Erde nicht zu iiberwinden hat, ganz 
regelmassig zuerst wieder zu funktionieren beginnt. 

Auch die postdiphtherische Akkomodationslahmung 
konnte ich nach meiner Theorie ungezwungen erklaren (vergl. meine 
Arbeit sub 15). 

Ebenso bestatigt das sogenannte Rosenbach-Semonsche Gesetz 
die eminente Bedeutung meiner Argumente. Dieses besagt bekannt- 
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lich, dass bei alien progressiven Schadigungen des N. recurrens 
vagi der Erweiterer der Stimmritze (M. crico-arytaenoideus posticus) 
immer friiher von Lahmung betroffen wird, als die gleichfalls von 
ihm versorgten Verengerer. Moritz Schmidt und Korner, denen 
sich spater Edinger anschloss, begten die Anscbauung, dass bier 
zuerst diejenigen Fasern erliegen, die eine andauernde Arbeit zu 
verrichten baben, wahrend die nicbt oder erst spater versorgenden 
Glottisverengerer nur bei der Pbonation tatig sein miissen. In der 
Diskussion zu meinem Vortrage im arztlichen Verein zu Frankfurt a/M. 
am 6. II. 1911 (s. dessen Jahresbericht S. 10, Miinchen, Lehmann, 
1912) bemerkte jedoch der Laryngologe Vobsen: „Es ist aber durch 
nichts bewiesen, dass sich die Abduktion der Stimmlippen bei ruhigem 
Atmen in der Tat so verhalt, wie wir das im Larynxspiegel bei der 
Atmung unter kiinstlichen Verhaltnissen sehen, und ob in der'Tat die 
Erweiterer bei der Atmung in steter Aktion sind." Wie dem nun 
auch sein mag, ich lege bei der Erklarung dieser Labmungsform das 
Hauptgewicht auf den Mehraufwand von Energie, der meines 
Erachtens zweifellos von dem Offner der Glottis zu leisten ist. Er 
bat den Giessbeckenknorpel zu drehen und nacb Riidinger wahr- 
scheinlich aucb noch riickwarts zu schieben; der EndefFekt ist eine 
Entfernung von der Medianebene des Korpers. Diese Be- 
wegung erfordert sicherlich eine grossere Arbeitsleistung als die Funk- 
tion der Verengerer, deren Bewegung nach der Medianebene hingeht. 
Die Verengerung der Stimmritzo gebt zum Teil scbon von selbst vor 
sich, wenn die Postici zu wirken aufhoren; der zur Pbonation er- 
forderliche kraftige Schluss wird dann durch die Mm. thyreo-ary- 
taenoid. int. et ext., crico-arytaenoid. lateral, und aryt. transversi et 
obliqui herbeigefiihrt. Die kontraktile Substanz des Posticus betragt 
nach Grabower (16) 82 mg, die der genannten Verengerer zusammen 
182 mg. Die grossere Arbeit wird also keineswegs durch eine 
grossere Kraft erleichtert; das Gegenteil ist der Fall. Ferner hat 
dieser Forscher die Zahl der in jedem einzelnen vom Recurrens ver¬ 
sorgten Kehlkopfmuskel vorhandenen nervosen Elemente durch Zah- 
lung der Achsenzylinder festgestellt. Er fand, dass der Erweiterer 
eine betrachtlich geringere Zahl von Nervenelementen besitzt, ab jeder 
andere von Recurrens versorgte Kehlkopfmuskel. Und das nicht nur 
absolut, sondern auch relativ, d. h. im Verbaltnis zu den Gewichten 
der einzelnen Muskelo. Also auch die mikroskopischen Innervations- 
verhaltnisse stempeln den Posticus zu einem schwacheren Muskel. 
Ferner miisste, falls der quantitative Aufbrauch bei der Recurrens- 
lahmung in betrachtlicherem MaBe in die Wagschale fiele, bei Indi- 
viduen, die die Glottisscblies3er berufsmassig iiberanstrengen (Redner, 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



460 


Auerbach 


Sanger usw.) auch einmal die Lahmung dieser Kehlkopfmuskeln zur 
Beobachtung gelangt scin. Eine Mitteilung dieser Art habe ich aber 
nirgends linden konnen. 

Wenn ich mich nun auch nicht der Meinung Vohsens (1. c.) 
anschliessen kann, dass meine Anschauungen, denen er zustimmt, im 
Widerspruch mit der Aufbrauchtheorie zu stehen scheinen, da ich die 
grossere Widerstandskraft der starkeren Muskulatur betonte, wahrend 
Edinger nur von dem Erliegen der zumeist in Anspruch genommenen 
sprache, so wird doch jeder Unbefangene zugeben, dass der Ver- 
teilungstypus der Lahmungen bei den Erkrankungen der peripheren 
Nerven durch das von mir gefundene Gesetz in viel weitgehenderer 
und umfassenderer Weise aufgehellt wird, als durch die Ersatztheorie. 
Es vermag auch da, wo der Aufbrauch sensu strictiori bei der Be- 
griindung versagt, oder als zweifelhaft angesehen werden muss, die 
Flucht der Erscheinungen auf diesem Gebiete restlos zu erklaren. 
Damit wird selbstverstandlich die Bedeutung der Ersatztheorie fur die 
Pathogenese der eingangs dieses Aufsatzes aufgezahlten Erkrankungen 
in keiner Weise beriihrt. Uud ferner darf nicht iibersehen werden, 
dass die Edingerschen Gedanken iiber den Aufbrauch resp. die IJber- 
funktion ihre grosse Fruchtbarkeit auch in der Lehre von den Lah¬ 
mungen dadurch erwiesen haben, dass bauptsiichlich sie die Anregung 
gaben zu einer fur die Klinik verwertbaren qualitativen Analyse 
der Muskeleinzelleistungen. 

Jenes Gesetz habe ich folgendermassen formuliert: Diejenigen 
Muskeln bezw. Muskelgruppen erlahmen am raschesten und 
vollkommensten, bezw. erholen sich am langsamsten und 
am wenigsten, die die geringste Kraft (ausgedriickt durch 
das Muskelgewicht) besitzen und ihre Arbeitsleistung unter 
den ungiinstigsten physikalischen, physiologischen und 
anatomischen Bedingungen zu vollbringen haben, wahrend 
die in dieser Beziehung besser gestellten Muskeln von der 
Lahmung grosstenteils verschont bleiben. 

Da die Grundlagen meiner Theorie' der Liibmungstypen physi- 
kalischer, physiologischer und anatomischer Natur sind, so mussten 
sie auch auf die spinalen und cerebralen Lahmungen anwendbar 
sein, wenn sie iiberhaupt zutreffen. Und in der Tat konnte dies zu- 
nachst fur die schlaffen Riickenmarkslahmungen — die spastischen, 
insbesondere die spinale Hemiplegie, decken sich, was die Verteilung 
der Lahmungen anbetrifft, grosstenteils mit den cerebralen —, vor 
allem fiir die Poliomyelitis sowohl der Kinder als der Erwachsenen, 
fur ihre Lokalisation an den Beinen ebenso w’ie an den Armen dar- 
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getan werden, an den letzteren sogar zahlenmassig, da spezielle Unter- 
suchungen von Aeby iiber die Gewicbte der kindlichen Annmuskein 
vorliegen. Die viel haufigere Erkrankung der proximalen Muskeln 
an diesen Gliedmassen bei der Poliomyelitis infantum liess sich so auf 
das einfachste aufklaren, ebenso wie das vorwiegende Betroffensein 
der distalen Gruppen bei der subakuten und chronischen Vorderhorn- 
erkrankung der Erwachsenen. Die Untersuchung dieser Lahmungen 
ebenso wie derjenigen bei den verschiedenen Formen der Muskel- 
atropbie bezw. Muskeldystrophie ergab das interessante Resultat, 
dass der Typus der Lahmungen regelmassig durch das dem Lebens- 
alter eigentiimliche Kraftverhaltnis der einzelnen Muskel- 
gruppen, sowie durch die Wirkung des auf den verschiedenen 
Altersstufen differenten Gebrauches oder Nichtgebrauches 
derselben bestimmt wurde. (BetrefFs der Einzelheiten der Beweis- 
fiihrung s. sub 13 S. 167—174.) 

Die regelmassig wiederkehrende Verteilung der residuaren Paresen 
bei der durch die Kapselhamorrhagien bedingten vulgaren cerebralen 
Hemiplegie war seit den bekannten Untersuchungen von Wernicke 
und Mann („Pradilektionst.ypus“j Gegenstand zahlreicher Erklarungs- 
versuche bis in die neueste Zeit hinein. lch bin fest iiberzeugt, dass 
zur Aufhellung auch dieses Lahmungstypus in allererster Linie die 
bei den peripheren und spinalen Paralysen betonten Momente heran- 
zuziehen sind, und dass sie allein durchaus geniigen, die typische 
Lokalisation dieser Lahmungen ebenso zwanglos zu erklaren, wie deren 
Ausnahmen und die bekannten Modifikationen bei der infantilen Hemi- 
parese. Zu diesem Scblusse muss meines Eraclitens jeder gelangen, 
der die Ausfiihrungen sub 13 S. 174—1SS sorgfaltig und unbefangen 
studiert. Auch das in den letzten Jahren von einigen Forschern 
(Gierlich [17j, Foerster 118 ) bei den spastischen Lahmungsformen 
in den Vordergrund geriickte phylogenetische Moment — Vergleich 
mit den subkortikalen Fluclitbewegungen bezw. der Kletterhaltung 
und den Kletterbewegungen der AfFen bei Unterbrechung des Tractus 
cortico-spinalis — diirfte im letzten Grunde gleichfalls auf die wieder- 
holt urgierten physikalischen und phvsiologischen Faktoren zuriickzu- 
fiihren sein. Weitere Nachforsehungeu werden sich hierauf zu er- 
strecken haben. 

Endlich mdchte ich nocli erwahnen, dass Pelnar (19) geneigt 
ist, die charakteristische Haltung der an Paralysis agitans Leidenden 
jnit meiuer Llikmungstheorie zu erklaren. 

Zum Scblusse mag, nachdeni wir erst vor kurzem den 100. Ge- 
burtstag von Julius Robert Mayer gefeiert haben, auf Grund der 
vorstehenden Ausfiihnmgen darauf hingewiesen sein, dass auch in dem 
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hier erorterten wichtigen Eapitel der klinischen Pathologic vor allem 
energetische Gesichtspunkte eine befriedigende Klarung gebracht 
haben, deren Herrschaffc in den ezakten Naturwissenschaften sowie in 
der Physiologie der grosse Heilbronner Arzt und Naturforscher fest 
begriindet hat. 
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Aus dem allgemeinen Krankenhaus Hamburg-Eppendorf. 

Uber Polyneuritis gemischter Nerven bei neurasthenischen 

Kriegsteilnehmern. 

Von 

Prof. Dr. M. Nonne. 

lch habe wahrend der Kriegszeit mehrere Falle beobachtet, die 
eine Illustration zu Edingers Aufbrauchtheorie liefem: Falle, in 
denen bei vorher gesunden Soldaten multiple Neuritiden in den 
unteren Extremitaten auftraten im Anschluss und als Folge von iiber- 
aus anstrengenden Marschleistungen in den Vogesen, ohne dass 
nennenswerte Erkaltungen ursachlich beschuldigt werden konnten und 
ohne dass Alkohol, Syphilis oder sonstige ins Gebiet der Intoxikation 
und Infektion gehorenden Momente vorlagen. Es handelte sich in 
drei von mir in der Privatpraxis beobachteten Fallen immer um „Be- 
vorzugung“ des Gebietes des N. cruralis und des N. tibialis; begreif- 
lickerweise, denn beim Marschieren, besonders beim Steigen, werden 
ja von den Streckern am Oberschenkel und den Beugern am Unter- 
schenkel starkere Leistungen erfordert als von den Beugern am Ober¬ 
schenkel und den Streckern am Unterschenkel. In einem anderen 
Falle (ebenfalls Privatpraxis) entwickelte sich linksseitig eine Neuritis 
in alien drei Armnerven (N. ulnaris, radialis, medianus) bei einem 
Soldaten, der stundenlang, das Gewehr in der rechten Hand haltend, 
einen verwundeten Kameraden links hinter sich herschleppen musste, 
dabei noch dessen Tornister in der krampfenden linken Hand haltend 
und mittragend. 

Nun kommen offenbar Falle vor, in denen die Strapazen nicht 
direkt zu einer organischen Erkrankung der betreffenden uberanstrengteu 
peripheren Nerven fiihren, sondern in denen neben einem durch all- 
gemeine Kriegsstrapazen verursachten nervdsen Zusammenbruch sich 
eine Neuritis multiplex ausbildet. Das ist der Gedanke, den Mann 1 } 
in einem Aufsatz „ fiber Polyneuritis, als Begleiterscheinung nervoser 
Erschopfungszustande im Kriege“ ausspricht. Mann beobachtete vier 
Falle, in denen es sich um schwere neurasthenische Erschopfungs¬ 
zustande handelte, die kombiniert waren mit einer ausgedebnten 

1) Neurologisehes Zentralblait 1915, Nr. 5. 
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Polyneuritis sensibler Nerven. Neben dem objektiven „typischen 
neurasthenischen Bild u fand er als „begleitende Symptome* die Zeichen 
einer mehr oder weniger ausgebreiteten, auf verschiedene Nerven- 
gebiete sich erstreckenden Polyneuritis. 

Ich balte den Hinweis Manns fur wichtig und glaube, dass der- 
artige Beobachtungen liaufiger gemacht worden, aber wohl nicht 
iininer in ihrer Beziehung erkannt worden sind. Voraussichtlich wird 
die Veroffentlichung Manns die Aufmerksamkeit der Arzte auf die.se 
Falle lenken. 

Nun habe ich zwei Falle gesehen, die m. E. zu den Fallen von 
Mann eine Analogie auf motorischem Gebiet bezw. dem Gebiet 
gemischter Nerven darzustellen scheinen. 

Der erste dieser zwei Falle wird von mir auf nieiner Eppen- 
dorfer Abteilung seit vier Monaten beobachtet. 

Fall 1 (Beobaclitung iin Eppendorfer Krankenhaus). 

Der 38jakrige Hauptmann d. K., Staatsanwalt X, hatte als Kind zeit- 
weilig an nervOsen Erscheinungen von Reizbarkeit, Unregelmiissigkeit des 
Appetits usw. gelitten; seine Mutter war eine „stark ncrv6se“ Frau, eine 
Schwestcr war wegen einer Psyehose in einer Anstalt interniert geweseu. 

Abgesehen von Kinderkrankheiten hatte er keine besonderen Krank- 
lieiten durchgemacbt, einen Tripper acquirierte er als Student. Keine 
Syphilis, kein Schanker; nienials Abusus in Tabak und Alkohol. Die 
ersten ernsteren nervOsen Besclnverden traten im Assessorexamen ein: Angst- 
gefable, Kopfdruck, Misstrauen gegen seine Leistungen, StOrung des 
Schlafs. Er ttberstand das Exanien oline Hindernis, seithcr blieb er aber 
nervos. Als Assessor war er „Obcrarbeitet“ und „infolgedessen“ nervos. 
In seiner spiiteren Stellung als Staatsanwalt war er ebenfalls „mit Ar- 
beiten tlberlastet w , und da er ausserdem mit seinem Vorgesetzten Verdruss 
hatte, da ihm verschiedene Gesuehe am Yersetzung abgeschlagen wurden, 
nahm seine Xervositiit zu. Ilierzu kani, dass auch seine Frau an zu- 
nehniender Xervositiit lift. So wurde er im Frtthling und Sommer 1914 
von neurasthenischen Beschwerden gequiilt: Unlust und Unfahigkeit zu 
durchhaltender Arbeit, Kopfdruck, Depression, mangelliaftem, durch un- 
ruhige TrSume gestortem Scblaf, allgenieiner Reizbarkeit. Er hatte sich 
zur Erholung in ein Nordseebad begeben und weiltc dort seit fttnf Tagen, 
als der Krieg ausbrach. Am 5. Mobilmachungstage niarschierte er mit 
der Truppe aus, maclite anstrengende Marsche und verschiedene Gefeclite 
in Belgicn mit, kam dann nacli Nordfrankreich und nahm an deni schnellen 
Vormarsch der I. Armee toil. Der Rttckzug brachte (iberaus grosse hbrper- 
liche Strapazen und seelische Erregungen. Am 3. Rflckzugstage wurde cr 
am rechten Oherschenkel verwundct. Es baudelte sich uni eine einfaclie 
Fleischwunde. Zunflchst nacli Ilause. dann in seine Garnison transporter!, 
litt cr mehr unter der zunehmenden Xervositiit als unter der — nur lang- 
sam heilenden — Wunde. Nacli Hamburg ins Hospital des „Vaterliindisehen 
Frauenhilfsvereins i; gebracht, nalirn die Xervositiit noch weiter zu: innere 
Erregung, Angstzustiinde, Schlaflotgkeit, haufige Triinenausbriicbe quiilten 
Patient selir. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



466 


Nonub 


Digitized by 


Anfang Dezember setzten Parfisthesien and reissende 
Scbmerzen zanachst in der linken oberen Extremit&t, dann in 
beiden nnteren Extremitaten und schliesslich in der rechten 
oberen Extremitat ein; im weiteren Yerlauf trat eine Schwfic'he 
in beiden Beinen and Ffissen and wenige Tage danacb in Fingern, 
Handen and Armen beiderseits aaf. Die Fanktion von Blase and 
Mastdarm blieb gat. 

Der Kranke wurde dann aaf meine Abteilang verlegt (18. Dezember). 

Ich fand ihn nicht anamisch and nicht unterernahrt Er war nervOs 
reizbar, fiber jene obengenannten subjektiven fanktionellen Beschwerden 
intensiv and extensiv klagend. 

-Die inneren Organe waren normal; speziell fand sich nichts von 
Arteriosklero8e, keine Zeicben von Alkoholismas oder frischer oder frfiherer 
Syphilis. Die Herzaktion war etwas beschleunigt, die ersten Tone leicht 
akzentaiert, wie man es bei nearotischer Herzaktion ja oft findet. Der 
Urin war frei von Eiweiss und Zocker. 

Auf nervOsem Gebiet fanden sich aasschliesslich die Extremitaten er- 
krankt. Hier fand sich eine motoriscbe Schwache in alien Ge- 
bieten, von der Schnlter abwfirts bis za den Fingern and von den Hflft- 
beagern abwfirts bis za der die Zehen bewegenden Muskulatur. An den 
oberen Extremitaten zeigten sich am meisten geschwficht die Mm. inter- 
ossei sowie die Opposition von Daamen and Eleinfinger; andererseits 
waren die die Ffisse und die Zehen bewegenden Muskeln weniger ge¬ 
schwficht als die mehr proximale Muskulatur. 

In Handen and Fingern bestand eine geringe, aber deutliche Ataxie; 
die Sensibilitfit war gleichmassig an den oberen and unteren Extremitaten 
gestOrt ffir feine Berfihrungen im radialen und alnaren Gebiet der Finger 
and Hande resp. im tibialen and peronealen Gebiet der Zehen and Ffisse. 
Aafgehoben war das Lagegeffihl in Zehen and Fingern, Ffissen and Handen 
und die Stereognosie in Fingern und Handen. Die Sehnen- und Periost- 
reflexe waren erloschen, die Haotreflexe erhalten. Die elektrische Unter- 
suchung zeigte ffir die Maskalatnr der Oberschenkel eine Herabsetznng 
und Andeutang von Trfigheit ffir Beizung mit dem faradischen Strom; im 
Obrigen war die elektrische Erregbarkeit — indirekt und direkt, faradisch 
and galvanisch — normal. Hinzu kam noch eine diffuse Druckempfind- 
lichkeit der Nervenstfimme and der Muskalatar sowie eine Hyperfisthesie 
gegen Scbmerzreize an den Fingern and Zehen, Handen and FQssen, zu- 
sammen mit einer ausgesprochenen Hyperhidrosis, Kalte and leichter Cya- 
nose der gipfelnden Extremitfitenanteile. 

Unter geeigneter Allgemein- und Lokalbehandlung hat sich dieser Zu- 
stand seither ganz wesentlich gebessert. Zunfichst verminderten sich die 
neurasthenischen Beschwerden, dann gingen die subjektiv nearitischen 
Syraptome zarfick, dann hob sich die motorische Kraft, and zaletzt gingen 
auch die StOrangen der Sensibilitfit zurfick. 

Zar Zeit bat Patient fiber nenrasthenische Beschwerden kanm mehr 
zu klagen. Die Kraft ist in den Fingern and Hfinden noch nicht ganz 
normal; die Sensibilitfit ist auf dem Gebiet der Stereognosie noch nicht 
ganz prompt; von den Sehnenreflexen fehlen nur noch die der Achilles- 
sehncn, und die elektrische Erregbarkeit ist normal. 
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Zusammenfassung: 

Ein neuropathisch belasteter, seit Jahren an ausgesprochener 
Neurasthenie leidender Mann macht den Feldzug mifc, er ist grossen 
korperlichen und seelischen Strapazen, bingegen nicbt besonderen Er- 
kaltungen oder sonstigen atiologischen, insbesondere toxiscben oder 
infektiosen Schadigungen ausgesetzt. Er erhalt eine leichte Verwun- 
dung. Seine neurastbenischen Beschwerden nehmen zn. 
Anf der Hohe derselben erkrankt er subakut an einer Neu¬ 
ritis multiplex aller vier Extremitaten. Dieselbe stellt sich als 
eine solche der gemischten Nerven dar. Sie heilt gleichzeitig 
mit dem Abklingen der neurasthenischen Beschwerden in verhaltnis- 
massig kurzer Zeit ab. 

Fall 2 (Beobachtung in der Privatpraxis). 

Ein 40jahriger Hauptmann d. R. hatte im Zivilleben ein sehr auf- 
geregtes und ihn in steter Spannung haltendes Geschaft. Er war schon 
auf der Scliule nervOs gewesen, hatte oft an StOrung des Schlafes seit 
seinem 13. Lebensjahre gelitten und war als Jangling mehrere Sommer 
nacheinander wegen nervbser Kopfschmerzen in den Bergen gewesen. Er 
machtc sich dann als Kaufmann frtth selbstandig. heiratete mit 28 Jahren 
eine gesunde Frau und zeugte drei gesunde Kinder. Keine sexuelle In- 
fektion, stets grosse Massigkeit in Alkohol und in Tabak. 

Sein Vater war „zeitlebens ein nervoser Mann", die Mutter lebt, ge- 
sund; von seinen drei Geschwistern waren zwei „auch neurasthenisch ver- 
anlagt". 

In den letzten Jahren litt er in starkerem Grade an ncrvflsen Er- 
scheinungen; besonders waren es Unruhe, Reizbarkeit, sehnelle korper- 
liche und geistige Ersclilaffung, mangelhafter Schlaf, wodurch er gequalt 
wurde. Er ging jedes Jahr fttr 6 Wochen in eine mittlere Hohe; Ende 
Juli wollte er, erschOpft und verargert, seinen Erholungsurlaub antreten, 
als der Krieg ihn abrief. Er kam nacli dem Osten und machte die schwere 
erste Zeit in Ostpreussen mit: Gewaltmarsche, schlaflose Nachte, Hitze, 
oft mangelhafte Verpflegung, Rflckzflge mit ihreu seelischen Erregungen 
drangten sich. Dazu kam eine wachsende Missstimmung zwischen ihm 
und seinem nachsten Yorgesetzten. 

Besonderen Erkftltungen war er nicht ausgesetzt, und seine Massig¬ 
keit in Alkohol und Tabak blieb die gleiche. Wegen zunehmender Ner- 
vositat wurde er Anfang Oktober vom Dienst beurlaubt. 

Ich sah ihn zuerst Ende Oktober, er bot das bekannte Bild des 
neurasthenischen Zusammenbruchs. Da setzten im Dezember 
unter Parasthesien und reissenden Schmerzen motorische 
Schwacheerscheinungen in den unteren Extremitaten ein. 
Nach einer Woche konnte er nur noch mit MQhe die Beine, die „wie Blei 
waren", schleppen, und nach einer weiteren Woche war er an den Stuhl 
resp. an das Bett gefesselt. Ich fand bei dem nicht anamischen, normal 
genahrten Herrn, dessen innere Organe — inkl. Urin — normal waren: 
eine starke Parese in den Beugern und Streckern der Ober- 
schenkel, der Unterschenkel, der Ftlsse und der Zehen. Die 
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Nervenstamme und Muskeln waren diffus druckempfindlich, die 
Seknenreflexefehlten, wahrend die Hautreflexe intakt waren. Auf dem 
Gebiet der Sensibilitat fand sich eine ausgesprochene Hypasthesie fflr 
alle Qualitaten im Gebiet des N. peroneus superficialis, des N. plantaris 
externus nnd der kutanen Ausbreitang des N. cruralis beiderseits. Das Lagc- 
gefftbl in den Fttssen und Zehen war unsicher. Die elektrische Erregbarkeit 
zeigte die leichte Mittelform der Entartungsreaktion fflr das Aus- 
breitungsgebiet des N. cruralis sowie im Gebiet des N. peroneus und 
tibialis, wakrend die Beugermuskulatur am Oberschenkel normal reagierte. 
Ebenso waren die Adduktorenmuskulatur und die Glutaalmuskulatur, die 
auch motorisch intakt war, elektrisch normal. An den oberen Extremi- 
taten, am Rumpf, an den bulbaren und den Hirnnerven keine Anomalie. 
Auf psychiscbem Gebiet bot Patient das Bild des nOrgelnden Neurasthe- 
nikers mit einem Heer von Klagen. 

Unter sachgemasser Behandlung besserten sich zunachst die subjek- 
tiven allgemeinen Beschwerden. Nach vier Wochen begannen die subjek- 
tiven sensiblen Erscheinungen in den unteren Extremitaten zurftckzugehen, 
nach weiteren vier Wochen begann die Motilitat sich zu bessern, und keute, 
d. h. ca. drei Monate nach Einsetzen der Erkrankung, ist die Motilitat 
und Kraft fast normal, die objektiven SensibilitatsstOrungen sind nicht 
mehr nachweisbar, nur das LagegefQhl in den Zehen — im Fussgelenk ist 
es zur Norm zurttckgekehrt — ist noch nicht intakt; ebenso ist die elek- 
triscbe Erregbarkeit noch nicht normal geworden. 

Zusammenfassung: 

Ein von Bans aus neurasthenischer und durch die Verhaltnisse 
noch mehr neurasthenisch gewordener Mann erleidet im Anschluss 
an korperliche und seelische Anstrengungen im Feldzug einen ner- 
vosen Zusammenbruch und erkrankt dann, ohne dass eine der sonst 
als atiologisch bewerteten Schadlichkeiten in Frage stand, zwei Mo¬ 
nate spater an einer ausgesprochenen multiplen Neuritis der gemischten 
Nerven der unteren Extremitaten. Dabei ist die Verteilung der Lah- 
mung eine andere als sie den am meisten in Anspruch genommenen 
Nerv-Muskelgebieten entsprechen wiirde. 

Das sind zwei Beobachtungen, die mir als besondere aufgefallen 
sind. Sie standen mir bei der Lektiire der Publikation von Mann 
sofort vor Augen. Auch hier fehlten einerseits die sonst Fur Poly¬ 
neuritis iiblichen „greifbaren“ Ursachen, und auch hier hatten die 
Kranken andererseits starke korperliche und seelische Strapazen 
durchgemacht. 

Die nervose Disposition trat bei meinen zwei Fallen mehr hervor 
als in den vier Fallen Manns, sowohl was eine „erbliche Belastung 14 
als auch „das personliche nervose Vorleben" betraf. 

Dass die korperlichen Strapazen nicht als solche unmittelbar — 
im Sinne Edingers — die Neuritis schufen, ergibt sich sowohl da- 
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raus, dass dieselbe erst einsetzte, nachdem die Kranken schon langere 
Zeit zur Ruhe gekommen waren, als auch aus der Verteilung der 
Neuritis. Von einer „Dyskrasie“ konnte bei meinen zwei nicht ana- 
mischen und nicht unterernahrten Patienten auch nicht die Rede sein. 
Man konnte in meinen Fallen von der Polyneuritis als von einer or- 
ganischen „Nach“-Erkrankung der Exazerbation der Neurasthenic 
sprechen. 

Ich gebe zu, dass man sich schwer vorstellen kann, wie eine 
funktionelle Invaliditat des Hirns unter neuen physischen und psy- 
chischen „AUgemein“-Schadigungen zu einer organischen Erkrankung 
von peripheren Nerven fiihren soil, doch miissen wir bedenken, dass 
wir auf anderen Gebieten — ich erinnere nur an das zentrale und 
periphere Kreislaufsystem — Gleiches erleben. 

Ich bin der Meinung, dass hier die Klinik wird entscheiden 
miissen: haufen sich von jetzt ab solche Beobachtungen, wie sie von 
Mann und von mir mitgeteilt sind, so werden wir in der Tat in der 
Xage sein, von einer „ Polyneuritis neurasthenica“ (Mann) zu sprechen. 
Gelegenheit zur Beobachtung solcher Falle diirfte die Jetztzeit ge- 
niigend bieten. Es muss sich dann zeigen, ob haufiger bei Fallen 
von schnell acquirierter Neurasthenic, wie sie der Krieg in so 
grosser Zahl hervorbringt, eine multiple Neuritis zur Beobachtung 
kommt, oder ob das vorwiegend der Fall ist bei konstitutionell 
neurasthenisch veranlagten und im Kriege exazerbierenden 
Neurasthenikern. Es muss sich dann auch zeigen, wie oft die Neu¬ 
ritis multiplex nur auf sensiblem Gebiet und wie oft sie sich auf dem 
Gebiet der gemischten Nerven ausspricht, ferner wie oft es sich um 
leichte, mittlere oder schwere Formen handelt. 

Nichts ware verkehrter als auf Grund zweier Falle verallgemeinern 
zu wollen; wie And ere so weiss auch ich, dass das zum mindesten 
unvorsichtig ware. Andererseits bieten die von mir beschriebenen 
Falle sowie die Falle Manns geniigend Besonderes, um die von uns 
aufgeworfenen Fragen zu rechtfertigen und zu ihrer Beantwortung 
aufzufordern. 
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Aus der I. internen Abteilung des Kaiser-Jubilaumsspitales der Stadt 

Wien. 

Eine nene Familie mit spastischer Spinalparalyse. 

Von 

Prim. Doz. Dr. Karl Reitter. 

(Mit 1 Abbilduofr.) 

Dem Krankheitsbild der hereditaren spastiscben Spinalparalyse 
ist seit der erschopfenden Beschreibung der ersten Falle durch 
Strtimpell in kliniscber Beziehung kein neues wesentliches Symptom 
hinzugefugt worden; auch die patbologische Anatomie dieser Storung 
ist, soweit die histologische Untersuchung einzelner Falle in Betracht 
kommt, bekannt, ohne allerdings Aufklarung fiber die atiologische 
Seite bringen zu konnen. 

Wie bei fast alien Heredodegenerationen im Nervensystem kommen 
wir auch bier fiber allgemeine Vermutungen nicbt hinans und wir 
wissen auch nichts fiber die auslosenden Ursachen; dazn kommt, dass 
die Gesamtzahl der Falle noch nicht sebr gross ist, und dass bei 
diesen hereditaren chroniscben Leiden der einzelne Beobachter nicht 
in die Lage kommen kann, mehrere Generationen dieser Kranken zu 
verfolgen. Die Falle sind symptomatisch alle fast gleich, aber die 
Vererbbarkeit ist interessant und gewinnt auch ftir das Einzelindi- 
yiduum besondere Bedeutung, wenn eine bedrohte Descendenz vor- 
banden ist, fiir welche die-Frage nacb wirksamer Prophylaxe in Be¬ 
tracht kommt. Es mag daber vom Standpunkte der Sammelforschung 
die Mitteilung der folgenden Falle gerechtfertigt sein. 

Durcb einen Kranken, der am 14. Janner 1914 wegen Geh- 
storungen auf meine Abteilung aufgenommen worden war, gelangte 
icb zur Kenntnis seiner Familie, in welcher sich nocb zwei lebende 
Mitglieder mit der gleicben Erkrankung vorfinden. 

Der Patient Josef Stidl ist ein 3Sjfthriger, verheirateter Tischler- 
gebilfe, aus Wien gebttrtig; bezfiglich seiner Abstammnng verweise ich auf 
die beigeftlgte Abbildung. Als Kind mit drei Jahren trank er Langenessenz, 
welche Vergiftnng aber keine dauernde Schadigung hinterliess; mit zekn 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



JEine neue Familie mit spastischer Spinalparalyse. 


471 


Jabren Oberstand er Rotlauf. Mit 23 Jahren bemerkte er zum ersten 
Male, dass ihm das Gehen schwer werde, und dass die Beine „matt“ w&ren. 
Schmerzen bestanden nicht. Seit dieser Zeit bat sicb in dem Zustande 
wenig geftndert; da er beim Arbeiten als Tischler nicht durch die Krank- 
heit behindert wurde, so snchte er dagegen keine Abhilfe; auch trbstete 
er sich mit der Kenntnis, dass seine Matter and seine Grossmatter das- 
selbe Leiden gehabt batten. Erst als er Ende 1913 einen Bronchial- 
katarrh bekam and starkere Mattigkeit in den Gliedern sich einstellte, 
begab er sich in Spitalpflege. 

Patient ist massiger Rancher, kein Trinker, verneint venerische Er- 
krankangen; Stahl- and Urinentleerang ist nicht gestOrt. 

Die Untersachang der inneren Organe ergab bis auf eine diffuse,, 
massige VergrOsserung der Thyreoidea vollkommen normale Verh&ltnisse; 
Wassermann negativ. Die Untersachang des Nervensystems zeigte 
Folgendes: 

Hirnnerven frei; der Aagenhintergrund normal; kein Nystagmus. Der 
Gang des Kranken ist spastisch(-paretisch) mit der EigentGmlichkeit, 
dass die ersten Schritte nach der Rohe, besonders am Morgen, am starksten 
die Spasmen zeigen. Die Mnskeln der Beine gat ausgebildet, keinerlei 
Atrophie, wie Qberhaapt der 64 kg schwere Kranke seiner GrOsse ent- 
sprechend gut entwickelt ist. 

Aktive und passive Beweglichkeit in alien Gelenken in vollem Um- 
fange vorhanden, in den Beinen erst nach Uberwindnng der Spasmen. Die 
Beine zeigen sich bei Widerstandsbewegungen paretisch. Patellar- 
sehnenreflexe bis zum Klonus gesteigert, Fussklonus, Babinski 
beiderseits positiv. Periost- und Sehnenreflexe an den oberen Extremi- 
taten sehr lebhaft; keine Ataxie, kein Intentionstremor. Korneal- r 
Rachen-, Bauchdecken- und Skrotalreflexe normal. Oberflachensensibilitat 
flberall in alien Qaalitaten vollstandig erhalten; die Tiefensensibilitat ist 
deutlich gestbrt in den Zehengelenken, andeutungsweise in den Sprung- 
gelenken. Elektrische Erregbarkeit der Mnskeln und Nerven normal. 

Blasen- and Mastdarmfanktion intakt. 

Der Kranke bietet also das Bild der spastischen Spinalparalyse. 

Die nahere Erhebung Ober die Familie des Kranken fQhrte zar Fest- 
stellang, dass noch zwei lebende Familienmitglieder, die Matter 
and die Tante des Kranken, an derselben Krankheit leiden. Die Matter, 
Frau Therese Stidl, ist 64 Jahre alt; sie war Kbchin; seit 22 Jahren ist 
ihr Gang steif. Die klinische Untersachang ergibt bei ihr das vollstandig 
bis - duf alle Details gleiche Krankheitsbild wie bei dem Sobn. 

Die Schwester dieser Mutter, also die Tante des Kranken, Frau 
Scherzer, 63 Jahre alt, auch frtlher KOchin, zeigt wieder die Symptome 
der spastischen Spinalparalyse, nor sind bei ihr die Spasmen an den Beinen 
noch nicht so stark ausgebildet, so dass das Gehen nicht so behindert ist 
und erst bei rascherem Gehen die GangstOrung auch ftir den Laien deut¬ 
lich wird. Sie selbst weiss, dass sie seit 19 Jahren schlechter geht. Dicse 
Kranke zeigt keine Stbrnng der Tiefensensibilit&t; die Banchdecken sind 
schlaff (12 Geburten) and Haatreflexe von ihnen aus nicht aasldsbar. 

Dorch die Untersochungsresultate bei diesen beiden Frauen war 
die Krankheit nnseres Patienten als hereditare, familiare spastische 
Spinalparalyse klargestellt. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. 53. 31 
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Aber es ergaben sich noch einige anamnestische Details, die mit 
Rucksicht auf die hereditare Anlage und die Morbiditat dieser Familie 
Erwabnung yerdienen: Ein Bruder des Grossvaters miitterlicherseits 
war stumtn; die Grosseltern vaterlicherseits waren Cousin und Cousine; 
yon 10 Geschwistem des Kranken starben 6 als Kinder und zwar alle 
Knaben, einer davon mit 12 Jahren an Morbus Addisonii, einer mit 
9 Jahren an einer allmahlich sich im Laufe eines Jahres verschlech- 
ternden Lahmung an Beinen und Armen (amyotrophische Lateral- 
sklerose?). In der Familie der Tante starben von 13 Kindem 11; nur 
2 Tochter leben noch; yon den Verstorbenen war ein Sohn 29 Jahre 
alt, Lederzuschneider und ging binnen wenigen Wochen an Lungen- 
tuberkulose und einer Lahmung beider Beine zugrunde, nachdem er 
2 Jahre lang das rechte Bein nachgeschleppt hatte. Leider war Ge- 
naueres iiber die Erkrankung nicht festzustellen. 

Die meisten Falle hereditarer Krankheiten des Zentralnerven- 
systems sind kombinierte System erkrankungen; auch bei den be- 
scbriebenen Kranken besteht neben der hauptsachlichen Schadigung 
der Pyramidenbahnen wohl eine eben angedeutete Lasion in den 
Gollschen Strangen, worauf die Stoning des Muskelsinnes an den 
Zehengelenken hinweist. 

Die Ubersicht vieler Falle von Heredodegenerationen des Nerven- 
systems haben mehrere gemeinsame Verlaufseigentiimlichkeiten er- 
kennen gelehrt (Jendrassik); auch fur unsere Falle haben einzelne 
dieser Geltung: so sind 

1. Krankheitstypen besonders innerhalb einer Generation homo¬ 
log; der Patient, seine Mutter und Tante weisen alle dieselben Zeichen 
einer Krankheit auf. 

2. Das Auftreten der ersten Symptome ist homochrom in der- 
selben Generation, bei mehreren Generationen aber um so friiher, je 
jiinger die Generation ist: Mutter und Tante erkranken mit 42 und 
52 Jahren, der Patient selbst schon mit 23 Jahren. Gerade diese 
letztere Erkenntnis zeigt, dass die Descendenz solcher Familien friih- 
zeitig von dem Leiden bedroht ist; dadurch aber wird all unser arzt- 
liches Bemiihen auf eine wirksame Prophylaxe gerichtet. Eine thera- 
peutische Beeinflussung des ausgebildeten Krankheitszustandes ist nicht 
moglich, sie ist auch derzeit aussichtslos, da die histologischen Unter- 
suchungen von Striimpell gezeigt haben, dass Degenerationen der 
Nervenfasem vorliegen, wenn auch mit Erhaltenbleiben einzelner 
Fasern. 

Freilich geschieht dies im Zeitraum von Jahren, doch fehlen uns 
Moglichkeiten, auf das Nervensystem direkt einzuwirken. Mehr Hoff- 
nung lasst uns die Idee der Vorbeugung. Und hier miissen wir zu 
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einer Hypothese Stellung nehmen, die von Edinger aufgestellt wurde, 
am das Befallenwerden bestimmter Nervengebiete bei Schadlichkeiten, 
die doch den ganzen gesamten Organismus treffen, zu erklaren. Diese 
Aufbrauchtheorie Edingers ist nicht in vollem Umfange anerkannt; 
sie gewinnt fur die vorstehenden Falle deshalb an Bedeutung, weil 
ihre Nichtbeachtung vielleicht die erwiinschte Prophylaxe gegen- 
standslos machen konnte. 

3 Knaben im Alter von 7 bis 10 Jahren, einer der Sohn des 
Josef Stidl, zwei die Kinder der gesunden Tochter der Frau Scherzer, 
sind von der Krankbeit bedroht. Nach meinen Untersuchungen sind 
diese Kinder derzeit vollkommen gesund; im jetzigen Alter werden 
sie auch kaum besonderen Scbutzes bediirfen. Wicbtig aber sind die 
Fragen der Berufswahl im Pubertatsalter, die Fragen nach korper- 
licher Ausbildung, Turnen, Sport, Touristik. Es liegen bei den Heredo- 
degenerationen keine Erfahrungen vor, ob die korperliche Inansprueh- 
nahme gewisser Muskelgruppen von einem friihzeitigen Befallenwerden 
der ihnen entsprechenden zentralen nervosen Organe gefolgt ist. Im 
vorliegenden Fall spricht ja einerseits die schwere, besonders die 
Beine anstrengende Arbeit dafiir (Grossmutter Wassertragerin, Mutter 
und Tante Kochinnen, Sohn Tischler), andererseits sind zwei Briider 
des Kranken auch Tischler, dabei aber gesund. 

Hier mochte ich noch einen Befund bei unserem Patienten ein- 
schalten, der bei dem jugendlichen Alter des Kranken gerade im Hin- 
blick auf iibennassige Inanspruchnahme Beachtung verdient. Die 
Rontgenuntersuchung ergab: „Am oberen Calcaneussporn des linken 
Fusses eine hyperostotiscbe Auflagerung (Ansatz der Achillessehne), 
Atherosklerose der beiderseitigen Arteriae tibiales posticae 
(andere Korperatterien frei). In der Kniekehle beiderseits einebohnen- 
grosse Fab ell a. In der Gegend der ehemaligen proximalen Tibia- 
epiphyse dichte linienformige, quer zur Langsrichtung des Knochens 
verlaufende Schatten, die fur Hemmung im Knochenwachstum 
sprechen“ (Rontgenisarius Dr. Aug. Schbnfeld). Die Beziehungen 
dieser Feststellungen zu dem Krankheitsbilde sind mehrdeutig, ich 
mochte keinerlei Vermutungen aussern; weitere Beobachtungen werden 
zur Erklarung beitragen. 

Aber auch nach diesem Befunde wurde ich bei der Berufswahl 
der 3 Knaben raten, von korperlich anstrengenden Berufen abzusehen. 
Die Annahme der Edingerschen Theorie im Hinblick auf die Pro¬ 
phylaxe kann vielleicht nichts niitzen, wahrend ihre Nichtbeachtung 
Schaden stiffen konnte. 

Turnen, Schwimmen, Touristik, kurz Sport in massigem Umfange 
mochte ich gestatten, da diese Leibesiibungen ein viel zu kostbares 
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Gut der Lebensfreude darstellen, als dass ich sie ganz untersagen 
mochte, aber sie waren an eine Bedingung zu kniipfen: regelmassige 
periodische arztliche Uetersuchung, um bei den ersten Anzeichen von 
Schadigung sie zu andem oder auszusetzen. Lebensfreude mit Vor- 
sicht, aber nicht Lebensangst soli der hereditar Bedrohte lernen; dies 
gilt in gleichem Umfange bei alien hereditaren Krankheiten, und der 
beratende Arzt sollte dies nie vergessen. 

Erklfirung der Abbildung liber die Abstammung: 

Der wahrscheinliche Ausgangspunkt der Krankheit liegt in der Gross- 
mutter, Frau Padstbber. Diese Grossmutter hatte nach der Schilderung 
der Tdchter einen auffallend langsamen Gang, der alien auffiel. Sie war 
ira 4. Wiener Gemeindebezirke der „Wieden“ Wassertr&gerin, zu einer 
Zeit, da vor der Erbauung der Hocbquellenleitung Wasser von Brunnen 
noch in „Butten“ (RQckentrage) in die Hauser getragen werden musste; 
sie hatte also gewiss eine auffallend schwere kOrperliehe Arbeit zu leistcn. 
Ibr Mann war ein gesunder Bauerssohn aus Niederdsterreich, dessen Bruder 
war allerdings stumm. 

Frau Padstober hatte einen Sohn und zwei Tflchter. Der Sohn starb 
unverheiratet, 38 Jahre alt, an unbekannter Krankheit. Die Tdchter leben: 
Frau Therese Stidl, 64 Jahre alt, die Mutter des Kranken, und ihre 
Schwester, Frau Scherzer, 63 Jahre alt, beide mit spastischem Gang. Der 
Mann der ersteren, der Vater des Kranken, ist gesund, 66 Jahre alt, seine 
Eltern waren blutsverwandt, Cousin und Cousine; der Mann der Frau 
Scherzer ist gesund. 

Die Kindersterblichkeit, vor allem der Knaben, ist in beiden Familien 
gross. Frau Stidl hatte 11 Kinder, 9 Sdhne, 2 TOchter; die Tdchter leben 
und sind gesund, 37 und 31 Jahre alt, verheiratet, haben je eine Tochter; 
von den Knaben starben 6, darunter einer mit 12 Jahren vermutlich an 
Morb. Addisonii, einer mit 9 Jahren an einer allgemeinen Lkhmung (?); 
drei Sdhne leben: 26, 27 und 33 Jabre; der S3jfthrige ist der beschriebene 
Kranke. Dieser hat einen derzeit gesunden 8jfthrigen Sohn. Die Brtlder 
des Kranken sind Tischler, unverheiratet und vollkommen gesund. 

In der Familie Scherzer waren 12 Kinder; 7 Kinder starben im 
frdhesten Alter; zwei Sbhne mit 6 und 28 Jahren; letzterer an Lungen- 
tuberkulose mit einer auff&lligen Affektion der Beine. Von den drei 
Tdchtern leben zwei; dieselben, 25 und 30 Jahre alt, sind gesund und 
haben je einen gesunden Sohn. 
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Bemerkungen zum Aufeatz von Erich Langer in der Dentschen 
Zeitschrift fttr Nervenheilkunde Band 53, Heft 1—2: 
„Kasnisti8cher Beitrag zur pathologischen Anatomie der 
aknt aszendierenden Spinalparalyse (Landrysche Paralyse)". 

Von 

M. Nonne. 

Unter obigem Titel hat Langer einen interessanten Fall veroffent- 
licht, der mir zu den folgenden Bemerkungen Veranlassung gibt: 

Das klinische Krankheitsbild, d. h. Anamnese, Entwicklung, Unter- 
suchungsstatus und Verlauf lassen m. E. viel mehr denken an eine Er- 
krankung des Nervensystems auf alkoholischer Basis. Der anatomiscbe 
Befund ist ein solcher, wie er bei chronischem Alkoholismus bereits mehrfach 
erhoben worden ist; zunachst fand sich, dass die weichen Haute an der 
hinteren Flache, besonders im Bereich des Brustraarks, in diffuser Weise 
weisslich getrQbt und sulzig infiltriert waren, ein Befund, der bei chroni- 
schen Alkoholisten kein seltener ist. Dann der Befund im RQckenmark 
selbst. 

1. Weisse Substanz: 

Sowohl die Pyramidenseitenstrangbahnen als aucli die Hinterstrange, 
besonders der Burdachsclie Strang, weisen in ihrem ganzen zur Be- 
obachtung gelangten Verlauf Veranderungen auf, die allerdings nicht einer 
akutcn Veranderung in ibnen entsprechen, sondern den Eindruck alter 
lang einwirkender chronischer Vorgange in ihnen machen. In alien Par- 
tien zeigen sich in diesen Teilen Markverluste, die sogar im Halsmark 
auf die Kleinhirnseitenstrangbahnen flbergreifen. Die Wurzeleintritts- 
zone, die hinteren Wurzeln sind nirgends, vor allem nicht im Lumbal- 
teile, mitergriffen. 

2. Graue Substanz: 

Auch hier zeigen die Veranderungen einen durchaus ckronischen 
Charakter. Es finden sich Schrumpfung und Abrundung der Ganglien- 
zellen, Fehlen der Ganglienzellfortsatze, Schwund des Tigroids, AusfQl- 
lung der Ganglienzellen durch ein grttngelbliches Pigment und durch dieses 
teilweise Beschrankung der Tigroidschollen auf kleine Randbezirke, 

Es wird nicht ganz klar, was Langer unter der Bezeichnung 
„Lttckenfelder“ versteht. In der Literatur begreift man darunter ent- 
weder Ausfall von Markfasern bezw. von Markfasern und Achsen- 
zylindern, oder aber Quellungsvorgange im bindegewebigen Zwischen- 
gewebe. Es ist zu bedauern, dass Langer keine Abbildungen bringt, die 
den Zweifel vielleicht gelbst hatten. Immerhin liegt es nahe, anzunehmen, 
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dass es sich in Langers Fall um eine Erkrankung handelt, wie sie 
als Myelitis funicularis resp. Myelitis intrafnnicolaris bei chronischem 
Alkoholismns des Ofteren bescbrieben worden ist. Ich verweise anf die 
Arbeiten von Heilbronner, Henneberg, Nonne, Nonne and FrQnd 
and die erst vor 6 Monaten erscbienene zusammenfassende Arbeit von 
Fleiscbmann (Deatsche Ztschr. f. Nervenheilk. 1914, Bd. 52; s. dort 
Literatar). 

Es ist zazageben, dass die entzQndliche Infiltration in Langers 
Fall ziemlich erheblich war and dass demgegenQber bei der Myelitis 
funicularis solche entzQndliche Infiltration entweder fehlt Oder (Wohl- 
will) nur in geringem Grade gefanden wird; GefSsserkrankungen sind 
bei dieser Form der Erkrankung von Jakob and Moxter, Siemerling 
und anderen bescbrieben worden, und solche sind 1913 in Breslau von 
F. H. Lewy demonstriert worden (Neurol. Zentralbl. 1913. Nr. 19). 
Auch die von Langer beschriebene Erkrankung der grauen Substanz 
ist eine solche, wie sie bei chronischem Alkoholismus gesehen wurde 
(Vierordt, Heilbronner, Nonne). 

Langer sagt selbst, dass in der ganzen Literatar der Landryschen 
Paralyse sich for seinen Fall nur ein Analogon fftnde, und das seien 
die Falle von Kremer. Dazu ist zu bemerken, dass, wie Langer selbst 
hervorhebt, Kremer haupts&chlich die peripheren Nerven erkrankt fand, 
sowie dass damals (1897) das anatomische Bild der Myelitis funicularis 
noch nicht bekannt war, resp. anders gedeutet wurde. 

Auf Grand meiner roehrfachen Erfahrung kann ich sagen, dass bei 
chronischem Alkoholismus die Erkrankung des RQckenmarks, die sich 
anatomisch als Myelitis funicularis, eine chronisch mit akuten Nach- 
schfiben verlaufende Erkrankung, darstellt, lange latent sein kann and 
dass sie plOtzlicb, mit und ohne nachweisbare ftussere Yeranlassung, zu 
schweren Lahmungserscheinungen fohren kann, sowie dass diese Labmungen 
an den unteren Extremitaten allein und auch an den unteren und oberen 
Extremitaten lokalisiert sein kOnnen. 

Es ist zu bedauern, dass in Langers Fall die Medulla oblongata 
nicht zur Untersuchung kam, denn auch in ihr warden bereits mehrfach 
(s. Zusammenstellung von Fleischmann) „myelitische“ Herde gefunden. 
Andererseits liegen in Langers Fall noch zwei Mdglichkeiten fQr die 
Erklarung der akut einsetzenden Dyspnoe vor: 

1. die, dass bei dem chronischen Potator, der schon frQher mehrfach 
an Dyspnoe gelitten hatte und dessen Herzaktion abnorm frequent war, 
eine alkohologene Erkrankung des Myokards vorlag, und 2. dass eine bei 
Potatoren bekanntlich nicht ganz selten alkohologene Neuritis des N. vagus 
vorlag. 

Leider musste in Langers Fall die Sektion sich auf das RQcken- 
mark beschr&nken. Betreffs der peripheren Netven wird nur erw&hnt: 
Aus den peripheren und zentralen Teilen eines der Nerven wurden StQcke 
geh&rtet und diese StQcke wurden dann normal befunden. 

Yon weiteren bulb&ren Labmungen (Kauen, Schlucken) %ird nichts 
erwfihnt. 

Ich fasse zusammen: Der Fall von Langer ist klinisch ein solcher, 
wie er einer Landryschen Paralyse nicht cntspricht, auch wenn man 
(s. die Zusammenstellung in der von meiner Abteilung stammenden Arbeit 
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von Hartogh, JahrbOchor der Hamb. Staatskrankenanstalten, Band 7, 
Jabrgang 1899/1900) weitgehend atypische Falle zul&sst. Der Fall wOrde 
andererseits klinisch (ich verweise anch auf den Beginn mit Par&sthesien 
in den Extremitaten) als ein Fall einer alkohologenen Erkrankung des 
Nervensystcms sich bereits anderweitig vorliegenden Erfahrungen an- 
schliessen. Das anatomiscbe Bild ist ein solches, wie es bisher als 
Grundlage einer Landryschen Paralyse nicht bekannt gewordenist, anderer¬ 
seits l&sst es an das Bild der Myelitis, funicnlaris, wie es bei chronischem 
Alkoholismus durch Beobacbtnngen mehrerer Autoren in den letzten Jabren 
festgestellt worden ist, denken. 

Der Scblass fQr die Aaffassang des interessauten Falles von Lange r 
ergibt sich aus Obigem von selbst: Die Mdglichkeit des Vorliegens einer 
Myelitis fnnicularis auf alkohologener Basis musste in den Vordergrund 
gestellt werden. 

Hamburg, Januar 1915. 
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Arctiiv fiir Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 

Redigiert von E. Siemerling. 

Band 55, Heft 2. Der Elnfinss dee Krlegea, inabeaondere deg Kriegs- 
nnsbracha, aof sehon bestehende Psychosen. Von E, Meyer-Konigsberg. 
Verf. hat bei einer groaaeren Anzahl von Geiateakranken festzustellen gesucht, 
in wie weit die mit dem Kriegsausbruch verbundene allgemeine geiatige Er- 
regnng ihren Geisteszuatand veranderte. Im allgemeinen war diese Einwdrkung 
recht gering, da die krankhafte einseitige Betonung dea Ich-Komplexes, wie 
wir eie fast bei jeder tiefgreifenden geiatigen Stbrung finden, eine wesentliche 
Einwirkung der allgemeinen Kriegserregung auf bestehende Paychosen ver- 
hindert. — Aktnelle Massensnggestionen. Von Helene FriederickeStelz- 
ner. Lesenswerte Betrachtungen uber die paychologiache Entstehung nnd Re- 
dentnng der Masaenanggeationen. Die Verf. bespricht sowohl die vorflber- 
gehenden Masaenauggeationen zur Zeit des Kriegebeginns (Spionenfurcht, 
Furcht vor Hungeranot, Goldgeiz u. a.), ala anch besonders eingehend die 
langdauemde englische SufFragettenbewegung. „Streitbarkeit ist kein Symptom 
der Starke bei der Frau, denn ea bedeutet die Verkehrung des phyaiologiachen 
raaseerhaltenden Typu9 in das Gegenteil." Ea ist ein Zeichen unaerer Volka- 
geaundheit, daaa die Bemuhungen der Suffragetten, ihre Psychoae uber den 
Kanal zu verbreiten, wirkungslos waren. — Die paendohypertrophiache Para¬ 
lyse* Kliniache und hiatopathologiache Betrachtungen. Von Dr. G. Sala- 
Pavia. Ver£ beachreibt 13 Falle von infantiler und juveniler Muakeldyatrophie 
(auagesprochene „Paeudohypertrophie“ bestand offenbar nur in einem Teil der 
Falle). Das mannliche Geschlecht iiberwog bei weitem das weibliche. Genaue 
elektrische Unterauchung ergab nicht nur quantitative, aondern oft auch quali¬ 
tative Abweichungen der Zuckungen. Verf. berichtet uber genaue histologische 
Untersuchungen an exzidierten Muskelstuckchen, besonders uber die von ihm 
gefundenen Veranderungen an den motorischen Nervenendigungen und neuro- 
muskularen Spindeln (zahlreiche Abbildungen). In therapeutischer Hinsicht 
empfiehlt er Elektrizitat und Strychnininjektionen. — Die experimentelle 
Auslosung der Gebdrshallnzinationen durch peripbere Reize. Von Dr. 
P. Sokolow-Wil, Schweiz. Gehorshalluzinationen konnen experimentell aus- 
gel5at werden, am besten durch akustiache Reize. Zwischen Tonhohe der 
Reize und Tonhdhe der Halluzinationen besteht eine geaetzmiiasige gleieh- 
ainnige Abhangigkeit. — Sarkom der linken motorischen Region* Von 
R. Castex und P. O. Bolo-Buenoa Aires. Das Sarkom wurde operativ mit 
gutem und dauerndem Erfolg entfernt. — Der Yerlauf der aenalblen, aku- 
atiachen nnd anderer Systeme nuf Grand einea Falles von Blntergnas in die 
baaalen Hemiapb&renabachnitte* Von E. Wenderowic-Peteraburg. Aus- 
fuhrliche Mitteilung einea kliniach und anatomisch sehr genau unterauchten 
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Falles. Zahlreiche Abbildungen. — fber die Wirknng snbkntaner Adrenalin- 
injektionen anf den Blntdruck be! Dementia praecox. Von Dr. C. Neo- 
burger- Frankfurt a. M. In tJbereinstimmang mit Schmidt fand auch N, 
daas bei reichlich 80 Proz. aller untersuchter Katatoniker and Hebephrenen 
gar keine oder nur geringe Blutdrucksteigerung auf Adrenalin eintrat, wahrend 
bei anderen Erkrankungen dieses Verhalten nur relativ selten yorkommt. — 
Znr kombinierten Tnberknlin-Qnecksilberbehandlnng der progressiren 
Paralyse* Von Dr. Heinicke und Dr. Kunzel-Gross-Schweidnitz i. Sachsen. 
Verff. injizierten Paralytikera Tuberkulin in der Dosis yon 0,001 bis ansteigend 
auf 0,5, ja sogar 2,0. An den tuberkulinfreien Tagen wurde Hydrarg. succini- 
midatum intramuskular in die Glutaen injiziert. Die Verff. geben an, mit 
dieser Behandlungsweise sehr erfreuliche Besserungen erzielt zu haben. — 
Cber einen parkinsonftbnlichen Symptomenkomplex. Von Prof. G. Min- 
gazzini-Rom. Ausfuhrliche Mitteilung und Besprechung des Hirnbefundes 
bei einer 50jahrigen Kranken mit Parkinsonsymptomen in der rechten Seite, 
sensorischer Aphasie und Geistesschwache. — liber den Eigenapparat des 
Conns terminalis* Von Prof. Gierlich-Wiesbaden. Fall yon traumatischer 
Zerstorung des Conus mit genauem klinischen und anatomischen Befund. — 
Epilepsie nnd Schwangerschaft* Von C. Meyer-Kiel. Die Schwangerschaft 
beeinflusst den Verlauf der Epilepsie in der verschiedensten Weise. — Zn 
Robert Thomsens tted&ehtnis* — Dem Andenken Karl Heilbronners. 

* A. Strumpell. 


Notiz. 

Die Vor8tand8Sitzung und Jahresversammlung der 
„Gesellschaft Deutscher Nerven&rzte“ 
Uillt naturgemass auch in diesem Jahre aus. 
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